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SOlTl1laire 
La présente recherche comporte l'étude du développement normal des 
connexions intra-cortica1es visuelles et leur réorganisation suivant des lésions 
néonatales en employant comme modèle le système visuel du chat. 
Afi n d' attei ndre ce but, 1 a présente étude compare l' organi sat ion 
d'un certain nombre de connexions intra-cortica1es entre les aires 17, 18, 20, 
21, l'aire suprasy1vienne postéro-médiane (PMLS), l'aire suprasy1vienne 
postéro-1atéra1e (PLLS) et l'aire ectosy1vienne antérieure (AEV) chez trois 
groupes de chats. Ces trois groupes se divisent en deux chatons âgés de 15 à 20 
jours, trois chats adultes normaux et trois chats adultes ayant subi des lésions 
néonatales des aires 17, 18, 19, PMLS et PLLS. Il est important de mentionner 
que 1 a comparai son des résu1 tats obtenus chez ces groupes de chats permet de 
mettre en évidence certains phénomènes régressifs. 
La techni que de marquage ce 11 u1 ai re rétrograde avec 1 es di fférents 
traceurs fluorescents a été utilisée pour mettre en évidence l'interconnexion des 
aires visuelles ainsi que les phénomènes régressifs au cours du processus de 
maturation. Cette technique permet une analyse plus détaillée de la distribution 
du marquage somatique. 
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Les r és ult ats obte nu s démontr e nt l' ex i stenc e de différence s dan s le s 
interconnexions e ntre l es aires vi s uelles 17, 18, PMLS, PLLS, AEV, 20 et 21 chez 
le jeune chaton, le chat adu l te et le chat lésé néonatal. Notamment, il s 
révèlent que certaines projections bilatérales qui existent chez le jeune chaton, 
alors qu'elle s ont di s paru chez le chat adulte normal, sont plus ou moin s 
mai ntenues chez le chat ayant s ubi des l ési ons précoces. Plus précisément, 
quatre connexions ipsilatérales et huit connexions contralatérales sont fortement 
présentes chez le jeune chaton, mai s absentes chez le chat adul te norma 1. 
Cependant, une partie de ces connexions subsistent dans le cas du chat lésé, mai s 
plus faiblement que celles retrouvées chez le chaton. Ce phénomène de perte de 
projection s au cours du développement normal concerne tout particulièrement 
l'aire ectosylvienne antérieure. Le phénomène de récupération fonctionnell e où 
l'on observe le ma i nt i en de certai nes capaci tés vi sue 11 es chez le chat lé sé 
néonatal est reflété dans les connexions compensatrices entre les aires 17,1 8 , 
PMLS, PLLS, AEV, 20 et 21. 
Dans l' ensemb le, ces travaux ont mi s en évi dence certai ns processus 
normaux dans le développement du système visuel du chat et ont démontré la nature 
de la réorganisation possible conséquente aux lésions précoces. Cette étude a 
également confirmé le phénomène d'élimination axonale au cours du processus de 
maturation. 
Introduction 
Le système nerveux adulte est issu d'un long processus de 
développement. D'une simple collection des cellules immatures émerge un système 
d'une grande complexité mais aussi bien structuré. Le processus de maturation de 
ce système est cependant mal connu. Depuis quelques années, le système visuel 
chez le chat a servi de modèle dans de nombreuses études déve l oppementa les. 
Beaucoup d'évènements fondamentaux durant le développement du système visuel sont 
similaires au développement en général, comme par exemple, le développement de la 
colonne vertébrale et du cervelet (Kalil, 1989). 
Selon Carla J. Shatz (1987), le processus de développement est 
orchestré d'une manière très ordonnée. Il semble qu'il ne remet que très peu de 
place au hasard. Il est aussi bien établi dans plusieurs études que durant les 
premi ers stades de développement, le système nerveux subit une réorgani sat ion 
importante suite à l'influence de différents phénomènes tels que la mort 
cellulaire ou un processus d'élimination axonale (Cowan, 1973; Purves et 
Lichtman, 1980). Certains types de cellules (glie radiale, neurones de la plaque 
primordiale) sont présentes exclusivement pour une période spécifique de la vie 
foetale et ensuite, elles disparaissent. Certaines études anatomiques comparées 
du système vi sue l chez le chat adul te et le chaton ont mi s en évi dence des 
différences dans leur organisation respective. Il a été démontré qu'au cours du 
processus de maturation, certaines projections intra-corticales exubérantes 
existent chez le chaton alors qu'elles disparaissent chez le chat adulte 
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(I nnocent i, 1984). Cependant, aucune cert i tu de n'e s t émi se à savoi r pendant 
quelle période cette élimination se produit. En généra l, ce phénomène apparaît 
entre la naissance et la 38e journée po s tnatale (Gilbert et Kelly, 1975; Priee, 
1985). 
Il a été également démontré que de s lés i ons précoces de certai nes 
aires corticales affectent moin s le fonctionnement des aires corticales 
interreliées à l'aire lésée, par rapport aux conséquences de lésions similaires 
effectuées à l'âge adulte. Il est poss ible que des projections exubérantes chez 
le chaton se maintiennent à l'âge adulte pour conserver intact le rôle 
fonctionnel de l'aire affectée (Spear et al. 1980; Tang et al., 1986). 
L' object if de l a présente recherche est d' étudi er le développement 
normal des connexions intra-corticales visuelles ainsi que leur réorganisation à 
la suite des lésions néonatales. Par ailleurs, un aspect important de cette 
recherche est l'examen des phénomènes régénératifs suite à des lésions 
corticales, et ce, en fonction de leurs limites et périodes critiques. 
Afi n d' attei ndre ce but, nous allons comparer l' organi sati on des 
projections intra-corticales visuelles: 
des aires 17 et 18; 
des subdivisions postéro-médiane (PMLS) et postéro-latérale (PLLS) 
de l'aire suprasylvienne latérale (LSS); et 
de l'aire ectosylvienne antérieure (AEV); 
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chez 1 e chaton, 1 e chat adu lte norma 1 et 1 e chat adu lte ayant subi des 1 és ion s 
néonatale s de s aires 17, 18 , 19 et PMLS. 
Ce travail comprend quatre chapitres . Le premier chapitre est 
consacré à la description du système visuel et de ses grandes fonctions. Cette 
description permet de mieu x comprendre l'organi sation générale du système visuel 
et la réorganisation corticale après les lésions néonatales de certaines aires 
visuelles chez le chat. Le deu xième chapitre comprend la description de 
l'expérience, et le suivant est con sacré à l'analyse et la présentation des 
résultats. Enfin le dernier chapitre comprend l'interprétation des ré sultats et 
la discussion. 
Chapitre premier 
Contexte théorique et expérimental 
Le développement du système nerveux est un phénomène très complexe 
montrant un haut degré d'organisation. Pour mieux comprendre cette organisation, 
plusieurs études ont employé comme modèle le système visuel du chat. La raison 
pri nci pa 1 e pour une telle approche est 1 i ée au fait que 1 e développement du 
système visuel du chat constitue une excellente représentation du développement 
généra 1 du système nerveux. Par ailleurs, le choix du chat comme modèle est 
parti cul i èrement avantageux du fait que 1 a maturati on du cerveau est retardée 
jusqu'à deux moi s après 1 a nai ssance. Ceci rend 1 e derni er stade du 
développement facile à suivre et permet d'étudier l'influence d'interventions 
précoces dans le processus de maturation. 
Description du système visuel 
Le système visuel est une partie importante du système nerveux. Le 
traitement de l'information visuelle commence avec les cellules ganglionnaires de 
la rétine. Ces cellules reçoivent l'information du photorécepteur rétinien et 
les signaux sont alors acheminées vers le corps genouillé latéral qui est 
localisé à l'extrémité dorsale du thalamus. Chaque corps genouillé latéral 
reçoit les informations visuelles parvenant de 1 'hémichamp visuel opposé. Ainsi, 
1 es ce 11 ul es gangl i onnai res du côté droit de chaque oei 1 (qui reçoi vent 1 es 
messages du champ visuel gauche) envoient leurs axones au corps genouillé latéral 
dans 1 'hémisphère droit. De même, les cellules ganglionnaires du côté gauche de 
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chaque oei l envoi ent l eur s axo nes au co rp s ge noui 11 é l atér a l dan s l' hémi s ph ère 
gauche du cerveau. À l eur tou r , l es ce llul es r e l a i s du noyau géniculé laté ra l 
transmettent l ' i nformat ion essent i e 11 ement au cortex vi s ue l primai re du même 
hémisphère (Kalil, 1989). Le s couc he s A et Al du noyau géniculé latéral se 
projettent aux aire s 17 et 18 du co rt ex vi s uel primaire (Hollander et Vanegas, 
1977; Kennedy et Baleydier, 1977). Le s couche s C e t Cl-C3 du noyau génicul é 
latéral acheminent le s information s au niveau de s aire s 17, 18, 19 et l e 
suprasylvien latéral (Tong et al. , 1982; Leventhal et al., 1980; Niimi et al. , 
1981) . Il est donc important de mentionner que la c apaci té du système vi sue l à 
percevoir l'organi s ation spatiale de l'environnement (forme des objets, 
luminosité, ombre s , etc.) repos e s ur l'activité fon c tionnelle du cortex visuel 
primaire. D'·autres fonction s vi s uell es sont assumée s par les aires situées plu s 
latéralement dans les hémisphère s , le s aires secondaires et/ou associatives. La 
nature du traitement de l ' information visuelle dépend de la connaissance de 
l'organisation anatomique et fonctionnelle du cortex visuel et des connexion s 
intra-corticales entre ses différentes sous-divisions ou aires. 
Il est bien connu que le système visuel est composé de plusieurs 
aires corticales qui sont responsables fondamentalement du traitement de 
l'information visuelle. En utilisant le modèle du chat, plusieurs chercheurs ont 
étudié la localisation précise des régions visuelles et leur fonctionnement 
spécifique en rapport avec le traitement des différents aspects de l'information 
visuelle (Kalil, 1989). En effet, il existe dix-sept aires visuelles corticales 
situées dans les lobes occipitaux et temporaux. Chacune d'elles a son propre 
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patron de connexions qui détermine son rôle dans le traitement de l'information 
visuelle. 
Les dix-sept aires visuelles sont: 
l'aire 17,18,19, 20a, 20b, 21a, 21b, 7 
l'aire PMLS - subdivision postéro-médiale de l'aire suprasylvienne latérale 
l'aire PLLS - subdivision postéro-latérale de l'aire suprasylvienne latérale 
l'aire AMLS - subdivision antéro-médiale de l'aire suprasylvienne latérale 
l'aire VLS - subdivision ventrale de l'aire suprasylvienne latérale 
l'aire OLS - subdivision dorsale de l'aire suprasylvienne latérale 
l'aire AEV - ectosylvienne antérieure 
l'aire PEV - ectosylvienne postérieure 
l'aire SPL - spléniale visuelle 
l'aire ALG antéro-latérale gyrus (voir schéma à la page BA). 
Parmi toutes ces aires, les aires 17, 18, 19, 20 et 21 représentent 
les aires visuelles classiques et leur rôle au niveau du traitement de 
l'information est plus fondamental et est à caractère rétinotopique. 
Les aires latérales suprasylviennes et ectosylviennes sont des aires 
associatives qui reçoivent l'information intra-corticale et elles ont des 
fonctions plus élevées dans le traitement hiérarchique de l'information visuelle. 
BA 
Les dix-sept aires visuelles corticales chez le chat 
Dorsolatetal 
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Représentation schématique d'une vue dorso-latérale de cerveau du chat montrant 
les zones injectées (zones noires) avec les traceurs fluorescents au niveau 
des aires 17, PMLS, PLLS et AEV. 
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La région 17 est s ituée dan s l e lobe occipital. Le s champ s 
récepteurs de la région 17 sont le s plu s petit s et montrent le minimum de 
quantité de diffusion. Comparée à toute s les autres régions visuelles, la région 
17 est plus particulièrement désignée pour répondre à l'orientation (Hubel et 
Wiesel, 1962; Tusa et al., 1978 ). De plus, le champ visuel dans cette région est 
plus élaboré et possède la meilleure résolution spatiale (Insa et al., 1981). La 
lésion totale de la région 17 avec la partie aboutissant à la région 18 rédui sent 
considérablement la tâche d'acuité visuelle (Berkeley et Sprague, 1979). 
Les aires 18 et 19 so nt également situées dans le lobe occipital. 
Ces deux régions ont des propriétés s imilaires à l'aire 17, mais leurs activités 
visuelles sont comparativement moin s spécifiques. Leurs champs récepteurs sont 
très grands et démontrent beaucoup plus de di ffus ion. Même si 1 es régi ons 18 et 
19 accentuent la partie centrale du champ visuel, la capacité de la résolution 
spatiale est d'un cinquième de la région 17 et la spécificité à l'orientation est 
moins développée (Hare et al., 1978; Tusa et al., 1979). 
Les ce 11 u 1 es de l'aire 19 sont hautement sens i b 1 es aux propri étés 
spatiales des stimuli visuels. Il a été démontré que l'ablation de la région 19 
et de certaines autres régions visuelles latérales entrainent une sévère 
diminution de la capacité de discrimination de la forme et des fonctions 
visuo-motrices. Il semble donc que les régions 17 et 18 sont plutôt impliquées 
dans l'analyse du détail alors que les autres régions visuelles, incluant l'aire 
19, aient un rôle plutôt relié à la perception de la forme et aux fonction s 
visuo-motrices. 
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Plu sieur s chercheurs ont démontré que l' aire vi suelle supra sylvi enn e 
latérale est trè s va ste . Elle occupe l'espace de la bande médiale du sulcus 
suprasylvien moyen ju squ'à l a partie caudale du sulcus suprasylvien postérieur. 
Le sulcus et le gyru s supra sy lvien possèdent une topographie complexe mai s 
contiennent huit représentation s séparées du champ visuel. Six de ces 
représentations sont s ituée s dans la région suprasylvienne latérale; trois se 
retrouvent dans la région médiane soit AMLS (antéro-médiane), PMLS 
(postéro-médiane) et VLS (ventrale); trois autres sont situées dans la région 
l atéra le soit ALLS (antéro-l atéra le), PLLS (postéro-l atéra le) et OLS (dorsale) 
(Palmer et al., 1978). Le s deu x autres représentations visuelles du sulcus 
suprasylvien sont identifiées par les aires 21a et 21b et sont situées dans un e 
position plus postérieure (Heath et Sonex, 1971). 
Les régions suprasylviennes semblent plus impliquées par des 
fonctions oculomotrices que l'analyse fine. La majorité des cellules de la 
région ne répondent pas aux stimuli stationnaires mais donnent une réponse 
maximale si les stimuli bougent dans une direction préférentielle (Hubel et 
Wiesel, 1969; Wright, 1969; Spear et Baumann, 1975; Camarda et Rizzolatti, 1976). 
Sprague et al. (1977) ont démontré aucune diminution dans l'acuité visuelle suite 
à des lésions aux régions suprasylviennes. 
Les études sur les propriétés visuelles du champ récepteur des 
cellules de la région 20 sont très restreintes. Cependant, il semble que leur 
champ récepteur soit très large et manifeste une sensibilité à l'orientation du 
stimulus et une sélectivité à la direction (Markuszka, 1978). La partie centrale 
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du champ vi suel se r ait net tement plu s l arge qu e ce qui es t génér alement obse rv é 
dan s le s autre s aires vi suell es . Ces ob servation s co încident avec le rôle dévolu 
à l'aire 21 dans la percepti on de la forme (Sprague et al., 1977). 
Pl us r écemmen t , plu s i eurs études ont démontré que l a régi on 
ectosylvienne antéri eure (AEV) est une région impliquée dans le traitement de 
l'information vi suelle. Cette région reçoit des projection s directement de 
l'aire visuelle supra sylvienne latérale (LSS). De plus, des projections 
réciproques de AEV sur LSS ain s i que de s connexion s inten sives entre AEV et l es 
aires 20, 21 et LSS de l'hémisphère opposé sont observée s . Cependant, l es 
projections contralatéra l es de AEV sont organisées différemment des autres aires 
visuelles (Olson et Graybi e l, 1981; Miceli et al., 1986). Des études de Muc ke et 
~, 1982 démontrent égal ement que les cellules de AEV sont sensibles aux petit s 
stimuli ronds et qu'elle s ne répondent pas très bien aux longues barres 
lumineuses. 
Le gyrus ectosylvien postérieur du chat est situé à la jonction du 
cortex auditif et du cortex visuel. Les rapports anci ens ont i ndi qué que la 
plupart des gyrus étaient couverts par des cellules auditives organisées d'une 
façon tonotopique (Rose et Woolsey, 1949; Woolsey, 1961). Cependant, des travau x 
récents ont établi que la région tonotopique occupe uniquement la partie 
antérieure du gyrus (Reale et Imig, 1980), que le secteur intermédiaire est 
auditif sans être organisé tonotopiquement (Reale et Imig, 1980) et que, 
finalement, dans la partie postérieure, les neurones sont sensibles aux 
impulsions visuelles (Updyke, 1986). 
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Interconnexions corticales visuelles 
La compréhension de la nature du processus visuel dépend, en grande 
partie, de la connaissance des interconnexions entre les régions corticales et 
sous-cort i ca les. Le concept du processus vi sue l qui a domi né dans le passé 
consiste à supposer que c'est un système parallèle, c'est-à-dire que 
l'information transmise de la rétine par la voie géniculostriée est considérée 
comme une des principales routes anatomiques afférentes. Néanmoins, les 
techniques anatomiques modernes ont révélé que les chemins parallèles ont 
beaucoup de chevauchements et sont interconnectés d'une façon plus élaborée par 
rapport à ce qu'ils étaient considérés auparavant. 
Plusieurs études ont été faites sur les interconnexions visuelles 
corticales (Garey et al., 1968); Heath et Jones, 1970-1971; Hubel et Wiesel, 
1965; Kawamura, 1973; Kawamura et Naito, 1980; Montero, 1981; Squatrito et al., 
1981). Selon les différents auteurs, de nombreuses aires corticales visuelles 
sont interreliées entre elles dans le même hémisphère ainsi que dans l'hémisphère 
opposé pour assurer le traitement de l'information visuelle. 
Une étude de Symonds et Rosenqui st (1984) démontrait notamment une 
très large gamme d'interconnexions entre l'ensemble des aires visuelles, tout 
particulièrement au niveau des voies ipsilatérales. Les résultats révèlent que 
les aires 17 et 18 se projettent entre elles ainsi que sur les aires 19, PMLS, 
PLLS, AMLS, 21a, 21b et 20a. De plus, l'aire 18 se projette vraisemblablement 
sur l'aire VLS et l'aire 7. Les connexions entre les aires 17 et 18 avec les 
ai res 19 et PMLS sont réci proques. 
projettent pas sur l'aire AEV. 
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Cependant, les aires 17, 18 et 19 ne se 
Caractéristiques de développement des structures visuelles 
Phénomène régressif: 
Le développement des structures vi sue 11 es du chat est un processus 
long, complexe mais bien organisé. Ce développement est associé à plusieurs 
caractéri st i ques importantes. Une de ces caractéri st i ques est l a présence de 
phénomènes régressifs, c'est-à-dire la perte du potentiel cellulaire ou 
l'élimination progressive de certaines propriétés morphologiques ou 
fonctionnelles au cours du processus de maturation (Cowan et al., 1984). La 
présence de ces phénomènes régressifs a été observée par di fférents chercheurs 
(Crépel et al., 1976; Mariani, 1983; Mariani et Changeux, 1981). R.Y. Cajal 
identifiait déjà en 1933 dans le cervelet de 1 'homme la dégénérescence d'axones 
de cellules de Purkinje au niveau du cervelet. 
Il Y a trente ans, G1 ücksmann (1951) a remarqué que le phénomène 
régressif durant le développement est commun jusqu'à un certain point chez 
prati quement tous l es systèmes bi 0 l ogi ques i nc l uant le système nerveux 
périphérique. Il a également observé que les phénomènes de nécrose cellulaire et 
d'élimination neuronale sélective jouent un rôle majeur pour établir une forme 
définitive du système nerveux adulte. 
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En 1983 , Koppel et Innocenti ont mi s en évidence cette décroissance 
du nombre de neurones durant l a péri ode postnatale chez le chat. Ils ont 
démontré, par une étude quantitative au microscope électronique, la présence de 
79 millions d'axones dans le corps calleux du chaton alors que ce nombre diminue 
à 23 millions chez le chat adulte. Plus de 70% des axones présent s à l a 
naissance ont dégénéré à l'âge adulte, soit par élimination axonale, so it pa r 
mort cellulaire. Un phénomène similaire a été observé chez l'embryon du poulet. 
Il dénombre environ 20 000 neurones au niveau des neurones moteurs de la moëlle 
épinière à 5 1/2 jours tandis qu'à l'âge adulte, environ 12 000 neurones 
survi vent. Donc 40% des neurones moteurs ont été é l imi nés à l'âge adulte. 
Les études de Feng et Brugge (1983), Innocenti et Clarke (1984) et 
Innocenti et Caminiti (1984) ont mis en évidence que les projections callosales 
subissent également une réorganisation importante des champs d'arborisation dans 
de nombreuses aires sensorielles. Ils ont remarqué que les projections des aires 
17 et 18 à travers le corps calleux ont une distribution très répandue chez le 
jeune chaton tandis qu'elles sont concentrées près de la bordure des aires 17 et 
18 chez le chat adulte. Ainsi, une grande partie des projections ont été 
éliminées au cours du développement postnatal. 
Cependant, l'âge â laque 11 e cette di sparit ion neurona 1 e se produi t 
chez le chat n'est pas claire. Les recherches de Feng et Brugge (1983) et 
Innocenti (1984) suggèrent que la plupart des éliminations surviennent 
normalement dans les 38 premiers jours postnataux. 
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Réorganisation corticale après des lésions néonatales 
Les travaux de recherches des derni ères année s ont démontr é qu'une 
réorgani s ati on corticale est inévitable chez le chat ayant s ubi des l és i ons 
néonata le s (Crépe l et al., 1976; Mari ani et Changeux, 1981). L' é tud e anat omi que 
des diver s as pec t s du système visuel du chat adulte et du c ha t on a mis en 
évidence qu e ce rtaines projections intra-corticales exubérantes qui s 'a r bori sent 
sur le s air es 17/18/19 existent chez le chaton alors qu'elle s disparai ssent chez 
le chat adulte au cours du processus de développement. Par ai ll e ur s , c hez le 
chat adulte ayant subi des lésions néonatales des aires 17/18/19, des pro j ection s 
exubér antes so nt maintenue s (Innocenti, 1984). Plusieur s autre s cherc he urs ont 
également observé les effet s de lésions corticales visuelle s s ur l es aut r e s 
région s corticales (Garey et al., 1968; Hubel et Wiesel, 1965; Kawamur a , 1973; 
Montero, 1981; Wilson, 1968). Il a été démontré que lorsqu'une région corticale 
essentielle comme 17/18 subit une lésion considérable, plusieur s r égion s 
corticales et sous-corticales ont leurs terminaisons coupées. En con s équence , 
une réorgani sat ion importante des réseaux neuronaux se produit pour pre ndre en 
charge la fonction des aires affectées. De plus, ils ont observé l'influence de 
l'âge auquel les lésions sont pratiquées. Il a été montré que de s lésions 
précoces de certaines aires corticales chez le chaton affectent moins le 
fonctionnement d'autres aires interreliées â l'aire lésée en comparaison avec des 
lésions effectuées à l'âge adulte (Levay et al., 1980). Il est pos s ible que de s 
projections exubérantes chez le chaton se maintiennent chez le chat adulte lé s é 
pour compenser le rôle fonctionnel des aires affectées. 
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Néanmoin s, ce phénomène de récupération fonctionnell e après 
traumatisme est difficile chez l'adulte. C'est pourquoi des lé s i ons pratiquées 
dans les aires 17/18/19, PMLS et PLLS produisent moins de déficits visuel s 
lorsqu'elles sont effectuées chez le chaton. Ces déficits sont irréversible s 
lorsque ces mêmes lésions sont faites chez le chat adulte (Spear et al., 1979; 
Tong et al., 1982). Par ailleurs, Hubel et Wiesel (1962) ont mi s en évidence que 
des modi fi cat i ons des réseaux neuronaux sui vant des lés ions néonatales sont 
spontanées chez le chat de quatre semaines à trois mois postnataux. 
Ces phénomènes généraux s'appliquent aussi chez l 'humain. Cependant, 
il n'est pas connu jusqu'à quel point ce processus d'élimination et de 
réorganisation au niveau du système visuel peut être influencé par des lésions. 
L'objectif de la présente recherche: 
Le but du présent travai lest d' é l uci der l es processus du 
développement normal d'un certain nombre de connexions entre les aires visuelles 
corticales et l'influence des lésions précoces dans la réorganisation subséquente 
des connexions visuelles, en employant comme modèle le système visuel du chat. 
Par ailleurs, un aspect important dans cette recherche est de mettre 
en évidence les phénomènes régressifs, c'est-à-dire l'élimination progressive du 
potentiel cellulaire au cours du processus de maturation chez le chat. 
suivantes. 
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Afi n d' attei ndre ce but, l a présente étude va sui vre l es étapes 
Dans un premier temps, cette étude se propose de vérifier le 
développement normal des connexions intra-corticales entre l'aire primaire 17, 
les aires secondaires 18, 19, 20, 21 et les aires associatives PMLS, PLLS et AEV 
chez le jeune chaton normal. 
Dans un deuxième temps, cette étude a pour objet de déterminer 
l'absence de connexions intra-corticales mentionnées ci-haut chez le chat adulte 
normal. Ensuite, cette recherche a pour but de vérifier la réorganisation 
possible de ces connexions chez le chat adulte ayant subi des lésions néonatales 
des aires 17, 18, 19, PMLS et PLLS. 
Enfi n, l a présente étude a comme objecti f de comparer le 
développement de l'organisation morphologique des connexions intra-corticales 
entre les aires 17,18, PMLS, PLLS, AEV, 20 et 21 chez les trois groupes de 
chats. 
La technique utilisée est la méthode de marquage cellulaire 
rétrograde avec les différents traceurs fluorescents. Cette technique permet un 
haut niveau de résolution et une distribution de marquages plus détaillée 
(Bentivoglio et al., 1980; Kuyper et al., 1977; Van der Kooy et al., 1978). 
Chapitre II 
Description de l'expérience 
Sujets 
L' expéri ence ut il i se di x sujets qui se di vi sent en troi s groupes 
expérimentaux. Le premier groupe inclut deux chatons (CH 249, CH 251) âgés de 15 
â 20 jours et pesant chacun envi ron 0.5 ki 1 ogrammes. Le deuxi ème groupe se 
compose de trois chats adultes normaux (CN 246, CN 227, CN 250) pe~ant entre 3 â 
5 kilogrammes et le troisième groupe comprend cinq chats adultes lésés (CL 603, 
CL 604, CL 605, CL 606, CL 258) entre 2 â 3 jour5 postnataux. Ces ani maux n'ont 
servi â aucune expéri mentat i on auparavant. Ils sont placés dans des cages 
individuelles et une technicienne s'occupe de leur procurer de l'eau et de la 
nourriture. 
Les deux chatons du premier groupe sont nés au laboratoire de 
neuropsychologie de l'Université du Québec à Trois-Rivières. Les trois chats 
adultes normaux du deuxième groupe ont été obtenus de fermes d'élevage d'animaux 
de l aboratoi re (Entrepri ses Poi 1 Bec l nc. de Montréal). Parmi l es ci nq chats du 
troi si ème groupe, quatre chats sont nés au l aboratoi re de neuropsycho l ogi e de 
l'Université du Québec â Trois-Rivières. 
de l'Université McGill de Montréal et 
collaboration du Dr. Frances Wilkinson. 
Cependant, le ci nqui ème chat provi ent 
ceci a été possible grâce à la 
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Les lé s ions néonata l es effectuées sur l es ci nq chats sont 
différente s . Le premier chat (CL 603) a su bi des lésions des aires 17/18/19 
uni l atéra l ement dans l' hémi s ph ère droi t à 3 jours postnatau x . Pour le deuxi ème 
chat (CL 604), les lé s ions de s aires 17/1 8/ 19 et PMLS ont été exécutées à l'âge 
de 3. jour s postnataux dans l' hémi s phère gauche. Le troi si ème chat (CL 605) a 
subi des lésions unilatérales des ai·res 17/1 8/ 19 à 2 jours postnataux dan s 
l'hémisphère gauche. Pour le quatrième chat (CL 606), les lésions des aire s 
17/18/19 ont été effectuées également à 2 jours postnataux et ceci a été fait 
unilatéralement dans l 'hémisphère gauche. Finalement, le dernier chat (CL 258), 
âgé de 3 jours, a subi des lé s ions dans le s aires 17/18/19 bilatéralement dan s 
les deux hémisphères. 
Tableau 1 
Sites des lésions pour chacun des cas 
du groupe de chats ayant subi des lésions périnatales 
No. identification 
CL 603 
CL 604 
CL 605 
CL 606 
CL 258* 
Age des lésions 
(jours postnataux) 
3 
3 
2 
2 
3 
* Chez ce chaton, les lésions sont bilatérales 
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x 
X 
X 
X 
X 
Lésions 
18 19 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
PMLS 
X · 
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Techniques opératoires 
Période préopératoire: 
La période de préparation consiste à prédisposer l'animal de telle 
façon que ce derni er ne subi sse pas de nausées et de vomi ssements durant la 
chirurgie. L'animal est ainsi privé de sa ration quotidienne de nourriture douze 
(12) heures avant la chirurgie. Cette mesure est nécessaire pour éviter autant 
que poss i b le l' obstructi on des voi es respi ratoi res lors de l' opérat ion. 
Période opératoire: 
Comme le poids de l'animal détermine le dosage des différents 
médicaments nécessaires lors de l'opération, l'animal doit d'abord être pesé avec 
exactitude. Ensuite, une injection de sulfate d ' atropine 1% (Atro-sol, 0.2 
mg/kg, Haver-Lockhart) est admi ni strée par voi e i ntramuscul ai re (i .m.) dans le 
but d'éviter les excès de sécrétions salivaires et bronchiques. 
Le chat adulte est anesthési épar l' admi ni strati on d'une i njecti on 
(i.m.) de chlorhydrate de Kétamine (Kétaset, 10 mg/kg) et de Xylazine (Ronpum, 
0.1 mg/kg). L'anesthésie du chaton est réalisée par l'utilisation du gaz 
(Fluothane NzO/Oz ) afin de mieux contrôler ses rythmes vitaux. 
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Préparation de l'animal: 
La partie supérieure du crâne de l'animal est rasée à l'aide d'une 
lotion épilatoire. Le nettoyage après le rasage est réalisé par l'utilisation 
d'u~e solution topique de Providone iodé 10% D.S.P. et 1% d'iode libre. La tête 
de l'animal est placée dans un appareil stéréotaxique de type Horsley-Clarke. 
L'immobilisation totale de la tête survient lorsque les barres des oreilles, des 
yeux et des incisives sont mises en place. L'assèchement des yeux est évité par 
l'emploi d'un onguent ophtalmique anti-inflammatoire V-Sporin H.C. Un 
oscilloscope Kirusvie modèle DSS6521 et un moniteur audio (Grass, modèle AM8B) 
effectuent le contrôle du rythme cardiaque. 
Chirurgie: 
L'étape de chirurgie débute par l'incision de la peau sur le plan 
médian et le repliement latéral des muscles rattachés au dessus du crâne. 
Ensuite la boite crânienne est trépanée à l'aide d'un trépan de grosseur 4 et de 
rongeurs de grosseurs variables. La méninge supérieure (dure-mère) est incisée 
et repliée de chaque côté près du plan sagittal latéral. 
L'animal reçoit ensuite des injections stéréotaxiques de 0.2 à 0.4 rl 
de substances fluorescentes (Fast Blue: FB, Nuclear Yellow: NY, Evans Blue: EB, 
Rhodamine: RITC, Fluorogold: FG) en utilisant une seringue Hamilton de 1.0 rl à 
raison de 0.1 rl/min. Après un intervalle de cinq (5) minutes, la seringue est 
légèrement remoDtée. Une très petite quantité du traceur injecté est reti rée 
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dans le but de diminuer la pression intra-corticale. Toute fuite de substance 
fluorescente vers la surface du cortex est vite épongée pour éviter le danger de 
contami nati on dans l es régi ons envi ronnantes. L'animal est injecté entre 1.5 et 
4.5 mm de profondeur à partir de la surface du cortex. 
Parallèlement, pour faire les lésions dans les aires visuelles 
corticales on utilise la technique de succion avec des aiguilles de seringue 
ayant des diamètres entre 0.5 et 1.0 mm adaptées à une pompe à vide. 
La prochaine étape consiste à remettre en place la méninge supérieure 
et d'introduire une éponge stérile de gélatine absorbable DSP sur la région 
trépanée. Ensuite, les muscles sont remis à leur position originale. La peau du 
crâne est alors suturée avec des fils chirurgicaux de grosseurs 4-0 et 5-0 et des 
agrafes de 11 et 13 mm. L'animal est ensuite retiré de l'appareil stéréotaxique. 
Dans le but d'éviter les risques d'infection, l'animal subit un traitement 
antibiotique local (Topazone ou poudre de furazoline) et général (Pénicilline: 
Streptomycine 15-20 000 u.i./kg). 
Période postopératoire: 
Les chats sont isolés dans une chambre pour une période de trois à 
cinq jours suite à l'injection des traceurs neuronaux. L'objectif de l'étape 
ci-dessus est de diminuer le risque d'infection que l'animal pourrait contacter 
durant l'intervalle postopératoire. Ensuite l'animal est profondément anesthésié 
avec une injection de chlorohydrate de Xylazine (Rompun, 0.1 mg/kg) Kétamine 
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(Kétaset, 10 mg/kg). Suite au processus d'anesthésie, le chat est sacrifié par 
perfusion en vue de prélever le cerveau. 
Perfusion: 
Avant l'étape de perfusion l'animal doit subir une injection 
intracardiaque d'un anticoagulant, l'Héparine sodique (Hépalean) afin d'éviter 
l'apparition de caillots sanguins lors de la perfusion. Un cathéter est inséré 
dans l'aorte dorsale. 
Dans le but de nettoyer le cerveau du fl ux sangui n, une sol ut ion 
saline 0.9 % de NaCl dans l'eau distillée est administrée. La quanti té de 
solution varie de 500 cc pour les chats à 300 cc pour les chatons. Une solution 
fixatrice de formol 10% dans l'eau distillée contenant du tampon phosphate 
(chats: 500 cc et chatons 250 cc) est ensuite effectuée. 
Finalement, une solution de formol 10% contenant 30% de sucrose est 
admi ni strée (chats: 600 à 1000 cc et chatons 400 cc). L' encépha le est ensuite 
prélevé de la boite crânienne et déposé dans une solution contenant 10% de formol 
et 30 % de sucrose pour une période d'environ 24 heures. 
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Histologie: 
Le cerveau est sectionné à une température d ' environ -20·C et à une 
épai sseur de 40 um dans 1 e plan frontal à l'ai de d'un mi crotome à congé 1 ati on 
(American optical, modèle 855). 
Considérant le nombre énorme de coupes ainsi obtenues , seulement une 
coupe sur 3 ou 5 est récupérée. Ensuite, elles sont montées sur des 1 ames 
pré-gélatinées (no: 12-5508, 12-550). Ceci favorise la fixation des coupes sur 
1 es 1 ames. Il s'agit de passer préa 1 ab 1 ement 1 es 1 ames ut il i sées dans une 
solution de 500 ml d'eau distillée chauffée à 40·C dans laquelle est ajoutée 10 g 
de gélatine et 0.5 g d'Alun chrome; le tout suivi d'une période de séchage de 24 
heures. 
Une première déshydratation est réalisée pour l'ensemble des coupes 
en les laissant à l'air ambiant pendant une journée. La deuxième déshydratation 
est effectuée par un passage successif de 50% des 1 ames (une sur deux) pendant 
environ 20 secondes dans un bain d'eau dis t illée, 10 secondes dans de l'alcool 
(Ethanol C2H50H) à 70%, 2 bains d'alcool à 95% et 2 bains d'alcool à 100% et un 
bain de 3 à 10 minut es dans du Xylène hydro-carbure benzénique pur (~H4(CH3)2) 
pour procéder à l'éclaircissement du tissu. Des 1 ame 11 es numéros l2-545H et 
l2-545F sont fixées sur les lameS à l'aide de résine synth 2tique (baume 
d'inclusion, Euki ~t). L'objectif de ce procédé est de garder la qualité première 
des t r aceurs fluorescents le plus longtemps possible et de facilite r 
l'observation microscopique la p1 us précise et l a plus claire possible. 
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Techniques de coloration: 
Deux techniques de coloration sont utilisées sur les coupes 
alternées. Pour identifier les couches cellulaires d'une coupe corticale, la 
coloration en violet de crésyl est employée. Cette coloration est préparée par 
l es' produits sui vants: l litre d'eau di sti 11 ée, l g de vi 0 l et de crésyl, 3 g 
d'acide acétique glacial, 0.205 g d'acétate de sodium. La solution ainsi 
préparée est filtrée avant d'être employée. Les coupes sont immergées dans ce 
composé pendant 20 mi nutes et ensuite passées successi vement dans des bai ns 
d'alcool à 50%, à 70%, à 95% et à 100%. Le dernier bain d'alcool pur est utilisé 
pour enlever le surplus de colorant sur les coupes. Le processus de coloration 
est ralenti et ensuite arrêté après l' immersi on des COUDes dans deux bai ns 
consécutifs de Xylène durant une période d'une à deux minutes chacune. 
La technique de Kluver et Barrera est la deuxième méthode de 
coloration utilisée. La solution colorante pour cette technique est la même que 
la précédente. La seule différence par rapport à la technique antérieure est le 
temps d'immersion et l'ajout d'un bain de 1uxo1 Fast Blue ainsi que l'ordre des 
bains qui diffèrent quelque peu. 
Méthode de marquage en fluorescence: 
Plusieurs chercheurs (Kuypers et al., 1977; Van der Kooy et al. , 
1978, Bentivoglio et al., 1980 , De Almes et Heimer 1980; Rossina et al., 1980; 
Swanson et al., 1980 et Mice1i et al., 1980) ont utilisé et développé la méthode 
de marquage rétrograde multiple en fluorescence. 
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Lorsque les substances 
fluorescentes sont injectées dans les régions cérébrales, elles sont captées par 
les termi nai sons nerveuses des neurones et transportées jusqu'au corps 
cellulaires où elles s'accumulent. Donc, par cette méthode les interconnextions 
entre les différentes parties du cerveau sont mises en évidence. 
Cinq différentes sortes de substances fluorescentes différentes sont 
utilisées dans notre travail de recherche: 
Fast Blue (5% PlV) 
Nuclear Yellow (3% PlV) 
Evans Blue (10% de solution contenant 1% de poly-L- ornithine) 
Rhodamine (0.4% de solution dans 2% de désoxyméthazone) 
Fluorogold (4% PlV) 
Comparées à d'autres techniques de marquage rétrograde telles que HRP 
et WGA-HRP, la technique de marquage fluorescent comporte différents avantages. 
Plus précisément, plusieurs injections simultanées peuvent être faites chez le 
même animal, ce qui n'est pas possible avec des traceurs HRP et WGA-HRP. De 
plus, cette technique facilite l'observation des voies collatérales. 
Méthode d'observation des marquages neuronaux: 
En uti lisant un mi croscope à fl uorescence de type Leitz, Ploemopack 
Di al ux 20, l es marquages neuronaux peuvent être observés dans l es différentes 
28 
aires visuelles. Ce microscope est équipé de filtres de 360 mm (système A) et de 
390 mm (système D) qui permettent d'identifier les marquages Fast Blue (FB), 
Nuclear Yellow (NY) et Fluorogold (FG) et d'un filtre de 550 mm (système N2) pour 
visualiser le marquage Evans Blue (EB) et Rhodamine-B-Isothiocyanate (RITC). 
Etëi-pes de l a méthode d' observat ion: 
Il existe deux méthodes d'observation du marquage cellulaire. La 
première méthode d'observation s'effectue de façon traditionnelle par un 
microscope à fluorescence. La deuxième méthode consiste à la retransmission de 
l'image du champ microscopique sur un moniteur vidéo de marque Panasonic (modèle 
WV-5470) par l'entremise d'une caméra de Panasonic (modèle WV-1900 ou WV-1850) 
sensible à un faible niveau d'éclairage adaptée au microscope et reliée à un 
micro-ordinateur (Apple 11+). Quant à la clarté et à la précision des marquages 
d'une coupe, cette méthode démontre un niveau de résolution beaucoup plus élevé 
que les premières méthodes traditionnelles. 
Après l'étape d'observation, une cartographie du marquage cellulaire 
est effectuée pour les aires visuelles étudiées. Pour ce faire, l'image d'une 
coupe est d'abord agrandie à l'aide d'un projecteur (modèle Mascot). Ensuite, 
une feui 11 e transparente est posée di rectement sur l'écran du projecteur pour 
reproduire les détails anatomiques de la coupe. Le marquage cellulaire observé à 
l'aide du microscope est tracé manuellement sur le dessin de la coupe. Un 
symbole différent identifie les cellules marquées par les différents types de 
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traceurs. Pour identifier une cellule avec double marquage, un symbole 
particulier est également utilisé. 
Par la suite, la prise de microphotographies des régions corticales 
et de leurs marquages cellulaires à partir d'une image visualisée au microscope 
es~ effectuée. Un appareil microphotographique (modèle Leitz Wild, MPS-51) fixé 
dans l'oculaire du microscope est relié à un posemètre (modèle Leitz Wild, 
MPS-45). Ce posemètre sert à régler de façon automatique l'ouverture du 
diaphragme et le temps d'exposition en fonction de la luminosité de l'image 
microscopique. Lors de la prise d'une microphotographie de cellules doublement 
marquées, une exposition séquentielle en employant deux des filtres (N2 et A ou 
D) est nécessaire. Le changement de filtres se fait manuellement à la moitié du 
temps d'exposition. 
Fi na l ement, une méthode d'analyse automatique de l' i mage est 
utilisée. Cette méthode permet de transférer à un ordinateur (Apple Ile) l'image 
di gita li sée qui provi ent du mi croscope. De plus, elle permet la production 
automatique de cartographies des régions corticales contenant du marquage 
neuronal. 
Localisation des sites d'injection: 
La localisation des injections pour les trois groupes expérimentaux 
est résumée au tableau 2. Les traceurs fluorescents sont injectés dans 
différentes aires visuelles, c'est-à-dire dans les aires 17/18, les aires 
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suprasylviennes latérales (PMLS, PLLS) et l'aire ectasylvienne antérieure. Les 
injections sont effectuées selon plusieurs combinaisons. Elles sont appliquées 
parfoi s dans un des deux ou dans l es deux hémi sphères cérébraux. Les cartes 
anatomiques développées par Mucke et al. (1982); Palmer et al. (1978) et Tusa et 
al. (1978) sont utilisées pour localiser ces aires visuelles. 
Les deux chatons (CH 249, CH 251) sont injectés dans l' hémi sphère 
gauche, les quatre traceurs fluorescents (RITC, NY, FB, EB) séparément dans les 
quatre aires visuelles. Les chats normaux (CN 246, CN 250) ont également reçu 
des injections de trois traceurs (NY, FB, EB) dans les trois aires visuelles 
distinctes du même hémisphère. Cependant, les injections sont effectuées 
unilatéralement dans les deux chats normaux tandis que le troisième chat (CN 227) 
a subi des injections bilatérales dans les deux hémisphères mais dans les aires 
visuelles différentes. Parallèlement, chez les chats lésés, les chats CL 258, Cl 
604 et CL 605 reçoivent les trois traceurs fluorescents (NY, FB, FG) 
unilatéralement dans les trois aires visuelles. Cependant chez les deux autres 
chats lésés (CL 603, CL 606) des i njecti ons de troi s traceurs sont effectuées 
bilatéralement. L'utilisation des injections bilatérales permet de visualiser 
non seulement les afférences ipsilatérales aux sites d'injections mais aussi les 
afférences controlatérales sur les mêmes sites. 
Chats 
aires 
CH 249 
CH 251 
CN 246 
CN 227 
CN 250 
CL 60:( 
CL 604 
CL 605 
CL 606 
CL 258 
Légende: NY 
FB 
EB 
FG 
RITC 
~ ~ 
HEMISPHERE GAUCHE 
17 18 
, 
RITC PITC 
RITC RlTC 
RITC RITC 
Fr:. FB 
NY NY 
NY r~Y 
Nuclear Yellow 
Fast Blue 
Evans Blue 
Fluorogold 
Rhodamine 
PMLS 
FB 
~! Y 
FE: 
ES 
FB 
Tableau 2 
Localisation des sites d'injection 
- ~ HEMISPHERE DROITE 
PLLS 
EB 
EB 
EB 
EB 
EB 
AEV 
NY 
FB 
~lY 
NY 
NY 
17 
NY 
NY 
NY 
CH 
CN 
CL 
18 PMLS 
NY FB 
Fe 
NY FB 
NY FB 
FB 
Chaton 
Chat normal 
Chat lésé 
PLLS 
FB 
FG 
FG 
Fei 
FG 
AE V 
L. \ 
w 
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Caractéristiques du marquage somatique et rétrograde 
Chaque traceur fluorescent marque les cellules cérébral es 
différemment. Le traceur FB donne lieu à des cellules ayant un corps cellulai re 
et des dendrite s bleu fl uorescent. Le noyau neuronal apparaît peu marqué. 
Cependant, de nombreuses granulations jaunes lumineuses sont très fréquentes dan s 
le cytoplasme. Les cellules marquées au NY présentent une couleur brillante de 
jaune argent et ce traceur fluorescent est accumulé surtout dans le noyau. Les 
cellules EB présentent une fluorescence rouge homogène située dans l'ensembl e du 
soma. Les ce 11 u 1 es marquées au FG ont une cou 1 eur j aune doré et 1 a sub st ance 
fluorescente est concentrée en forme de granulations fines uniquement au nlveau 
du cytoplasme. Les neurones marqués par la Rhodamine (RITC) montrent une coul eur 
fl uorescente j aune orangé. 
couleur de marque EB. 
Cette couleur est plus ou moins similaire à l a 
Certaines cellules démontrent deux marquages à la fois fournis pa r 
deux traceurs fluorescents. Un double marquage avec les traceurs FB et NY donne 
lieu à des cellules ayant des caractéristiques propres à chacun des traceurs 
injectés, c'est-à-dire que le noyau est de couleur jaune argenté et le cytoplasme 
et les dendrites sont de couleur bleu fluorescent. De plus, cette cellule 
s'observe uniquement avec les filtres 360 nm et 390 nm. 
Parallèlement, une cellule doublement marquée avec les traceurs EB et 
NY présente un cytoplasme rouge avec un marquage bri 11 ant de couleur jaune 
argenté du noyau. Les cellules doublement marquées avec les traceurs EB et FB 
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montrent un marquage cytoplasmique rouge clair alors que le noyau apparaît bleu 
clair. Cette cellule s'observe alternativement avec les filtres 550 nm, 360 nm 
et 390 nm. Une ce 11 u le doub l ement marquée avec deux traceurs fl uorescents 
différents présente toujours les caractéristiques propres aux deux traceurs 
appliqués. Par ailleurs, l'intensité et la fluorescence dans les cas des 
cellules doublement marquées apparaît toujours moins forte que celle observée 
dans le cas d'une cellule contenant qu'un seul traceur. 
La qualité de marquage rétrograde dépend du type de traceur utilisé. 
Parmi tous l es traceurs fl uorescents, le NY se transporte lep lus rapi dement. 
Par ailleurs, ce traceur produit une fuite au niveau somatique et, un marquage 
est également remarqué dans les cellules gliales avoisinantes. Cette fuite est 
toutefois moins prononcée avec des temps de survie plus courts (2 jours). 
Avec le traceur FB le marquage des neurones est particulièrement 
facil e à différenci er parce que 
distribuée uniformément et, de 
visibles. 
la coloration au niveau du cytoplasme est 
plus, les dendrites proximales deviennent 
En ce qui concerne l'intensité de marquage ainsi que la distribution 
des cellules marquées, elles varient souvent d'un groupe à l'autre. En dépit de 
la variation de marquage, un patron global peut être identifié en observant la 
distribution de cellules marquées par les différents traceurs injectés séparément 
dans les différentes aires corticales. 
A B 
c 
Microphotographie a fort grossissement montrant les différe n tes 
propriétés de fluorescence des cellules marquées en rétrogrades 
a vec les traceurs : Fast Blue A, Nuclear Yellow B, Evans Blue et 
Nuclear Yellow (doublement marquées) C. 
33 ct-. 
34 
Les résu ltats obtenus dans le cadre de l' ensemb le de s expéri ences 
seront présentés en tenant compte des marquages cellulaires fluorescents, leur 
étendue et leur distribution dans les aires visuelles 17, 18, PMLS, PLLS, AEV, 20 
et 21 et selon les sites d'injection. 
Chapi tre II 1 
Analyse et présentation des résultats 
La présente recherche expéri menta 1 e cons i ste en l'étude d'un 
échanti 11 on de troi s groupes de chats qui se di vi sent comme sui t: deux chatons, 
trois chats adultes normaux et cinq chats adultes ayant subi des lésion s 
néonatales. 
L'analyse des résultats se fait en deux parties. La première partie 
de l'analyse démontre les interconnexions entre les différentes aires corticales 
visuelles en observant les marquages cellulaires chez les trois groupes de chats. 
Ensuite, la partie suivante de l'analyse porte sur la comparaison de 
l'organisation du système visuel chez les trois groupes de chats. 
Résultats 
La présente sect i on démontre 1 es résultats expérimentaux sur 1 es 
marquages cellulaires dans les différentes aires visuelles chez les trois groupes 
de chats. Sui t ensui te l' i nject i on des di fférents traceurs f1 uorescents (NY, FB, 
FG, EB et RIIe) dans les aires 17, 18, PMLS, PLLS et AEV. Nous avons remarqué un 
marquage rétrograde cellulaire dans de nombreuses autres aires corticales 
visuelles qui sont en relation avec les sites injectés. 
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Site d'injection - AEV (figure 1) 
A. Marquages cellulaires observés chez les jeunes chaton s : 
Suite à l'injection d'un traceur fluorescent dans le flanc ventral de 
AEV (figure 1), la présence de marquages cellulaires rétrogrades dans les 
aires 17 et 18 ipsilatéralement et contralatéralement chez les jeunes 
chatons es t observée (figures 2, 3 et 14). La densité des cellules 
marquées est cependant relativement faible (tableau 4). 
Les résul tat s montrent également l' exi stence d'un marquage bi l atér a l 
dans l'aire PMLS. Il apparaît que la densité du traceur fluore scent sur 
l'ai re PMLS est moyen dans le même hémi sphère du côté de l' i njecti on 
(tableau 4) alors que le marquage dans l'aire homotopique du côté opposé 
est faible (figure 4). Dans les deux cas expérimentaux (CH 249, CH 251) , 
le traceur injecté dans l'aire AEV se concentre majoritairement dans les 
cellules de PMLS ipsilatérales et rarement dans celles de PMLS 
contralatérales (figure 4). 
De plus, l'injection de traceur dans l'AEV produit un marquage de 
grande densité au niveau de l'aire PLLS (figure 5). Cependant, les 
concentrations du marquage cellulaire dans les PLLS sont fortes dans 
l 'hémisphère du même côté du site d'injection et sont moins élevées dans 
la même région de l 'hémisphère opposé (tableau 4) 
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Fig. 1 - Site d'injection de Nuclear Yellow (NY) dans l'aire AEV (X 2. 5). Cette 
substance fluorescente de couleur jaune argent est concentrée au niveau du blanc 
ventral du sulcus ectosylvien antérieur qui constitue l'AEV. 
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Fig. 2 - Reproduction d'une microphotographie montrant des marquages cellulaires 
rétrogrades de NY et de FB dans la partie dorsale de l'aire 17 suite à 
l'injection du traceur NY dans le flanc ventral de AEV ipsilatérale et du traceur 
FB dans l'aire PMLS ipsilatérale du chaton CH 249 (X93). Les flèches noires 
donnent quelques exemples de ce 11 u les FB qui sont bleu pâle tandi s que les 
flèches vertes indiquent des exemples de cellules NY qui sont plus brillantes. 
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Fig. 3 - Le même cas expérimental que le précédent. Les marquages cellulaires 
ont une plus haute magnification (X148) dans la partie médiale de l'aire 17. Le s 
f1 êches noi res démontrent des exemp 1 es de ce 11 u 1 es FB et 1 es f1 èches vertes 
démontrent des exemples de cellules NY avec plus de grossissement. 
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Fig. 4 - Marquages cellulaires rétrogrades (X93) de substances fluorescentes NY 
et FB dans l'aire PMLS suivant l'injection du traceur NY dans AEV contralatérale 
et du traceur FB dans PMLS contralatérale chez le chaton (CH249). La densité des 
cellules NY (quelques exemples indiqués par les flèches vertes) est faible dan s 
l'aire PMLS contralatérale. La densité des cellules FB (quelques exemples 
indiqués par les flèches noires) est cependant relativement forte. 
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Fig. 5 - Microphotographie (X59) de marquages rétrogrades de cellules NY 
(indiqués par les flèches noires) parallèles au sulcus suprasylvien (PLLS) 
suivant l'injection du traceur NY dans AEV contralatérale chez le jeune chaton 
(CH 249). 
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Para 11 è l ement, le s résu ltat s obtenus pour l' ensemb le de s deux cas 
expérimentaux (CH 249, CH 251) démontrent la présence d'une forte den s ité 
de traceur fl uorescent dans l'aire AEV provenant surtout du site 
homotopique contralatéral. La densité de marquage cellulaire est 
localisée essentiellement dans le flanc ventral de AEV (figures 6 et 7). 
Notons finalement qu'un marquage 
bilatéralement dans les aires 20 et 
d'injection dans l'aire AEV (figure 8). 
de faible densité est observé 
21 pour chacun des deux cas 
B. Marquages cellulaires observés chez les chats adultes normaux: 
Les résultats obtenus p.our l'ensemble des deux cas d'injection de 
traceurs fl uorescents dans le fl anc ventral de AEV démontrent 
l'inexistance de marquages cellulaires rétrogrades dans les aires 17 et 
18. Dans l' hémi sphère du même côté que l' i njecti on, l a présence du 
traceur fl uorescent s'observe i psi l atéra l ement dans l a régi on de PMLS 
(tableau 3). La densité du marquage cellulaire dans cette région est 
cependant três faible (tableau 4). Aucun marquage cellulaire n'a été 
observé contralatéralement dans l'aire PMLS. Par ailleurs, un fort 
marquage est présent bilatéralement dans PLLS avec prédominance du même 
côté de l'injection (tableau 3). Dans les trois cas expérimentaux (CA 
246, CA 227, CA 250), le traceur injecté dans AEV se concentre 
essentiellement dans les corps cellulaires de PLLS et rarement dans 
celles de PMLS. De plus, dans le cas CA 250, nous constatons que le 
44 
Fig. 6 - Microphotographie (X59) de AEV ventrale suivant l'injection du traceu r 
NY dans AEV contralatérale chez le jeune chaton (CH 249). Les cellules NY 
(quelques exemples indiqués par les flèches noires) sont localisées 
essentiellement dans le flanc ventral de AEV. 
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Fig. 7 - Dans la même région avec plus fort grossissement (X93), les marquages 
cellulaires rétrogrades de NY (quelques exemples indiqués par les flèches 
noires) suivant l'injection du traceur NY dans AEV contralatérale chez le jeune 
chaton (CH 249). 
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Fig. 8 - Microphotographie (X59) de marquages cellulaires rétrogrades de NY 
(quelques exemples indiqués par les flèches noires) dans l'aire 20 suite à 
l'injection du traceur NY dans AEV ipsilatérale chez le jeune chaton (CH 249). 
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marquage fluorescent dans PLLS et PMLS tend à s'étendre rostralement dans 
cette sous-division. Les résultats présentent également un marquage 
cellulaire de faible densité dans AEV du côté contralatéral au site 
d'injection (figures 9 et 10). Le traceur fluorescent est localisé 
principalement dans le flanc ventral de AEV. Aucun marquage cellulaire 
rétrograde n'a été observé ipsilatéralement ou contralatéralement dans 
les aires 20 et 21 (tableau 3). 
C. Marquages cellulaires observés chez les chats adultes lésés: 
Les résultats mettent en évidence la présence du traceur fluorescent 
dans les aires 17 et 18 suite à son injection dans l'aire AEV de 
l'hémisphère homolatéral. La densité de ces marquages cellulaires 
retrogrades est faible et cette faible densité de marquage se retrouve 
essentiellement du côté ipsilatéral (tableau 4). Aucun marquage 
rétrograde n'a été observé contralatéralement dans les aires 17 et 18. 
Par ailleurs, une forte densité de neurones marqués dans l'aire PLLS est 
observée ipsilatéralement (tableau 4). Dans quelques-uns des cas 
expérimentaux (CL 603, CL 604, CL 605) la densité du marquage dans les 
PLLS apparaît généralement forte et constante. De plus, la localisation 
du marquage dans PLLS attei nt parfoi s l es régi ons plus rostrales de la 
structure. En ce qui concerne les marquages cellulaires rétrogrades dans 
l'aire PMLS, aucun marquage cellulaire bilatéral n'est observé dans cette 
région (tableau 3). Le manque de précision à trouver le site d'injection 
et parfois l'insuffisance de la quantité du traceur fluorescent peuvent 
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Fig. 9 - Microphotographie (X59) de niveau du fundus de AEV postéri eur 
(ventralement) avec les marquages cellulaires rétrogrades du traceur NY 
(quelques exemples indiqués par les flèches noires) suivant l'injection du même 
traceur dans AEV contralatérale chez le chat adulte normal (CA 246). 
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Fig. 10 - Plus fort grossissement (X148) de marquages cellulaires rétrogrades du 
traceur NY ( quelques exemples i ndi qués par les fl èches noi res) dans le fl anc 
ventra l de AEV sui vant l' i njecti on de NY dans AEV contra l atéra 1 e chez le chat 
adulte normal (CA 246). 
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interférer dans le marquage cellulaire sur la région PMLS. 
Du côté de l 'hémisphère opposé au site d'injection dans AEV une forte 
densité de neurones marqués est constatée sur une partie relativement 
grande du flanc ventral et parfois du fundus de AEV (tableau 4). En 
effet, ceci est particulièrement évident dans le cas CL 258 où le 
marquage rétrograde est essentiellement distribué dans la majeure partie 
du flanc ventral de AEV. Enfin, les résultats révèlent une faible 
densité de marquage cellulaire fluorescent dans les aires 20 et 21 du 
côté opposé dans AEV (fi gures 11 et 12). Cependant, aucun marquage 
cellulaire n'est observé ipsilatéralement dans les aires 20 et 21 chez 
les chats adultes lésés (tableau 3). 
Dans l'ensemble, les résultats obtenus chez les chats adultes lésés 
après l'injection dans AEV sont relativement semblables à ce qui est 
observé chez les jeunes chatons à l'exception de l'absence des marquage 
dans l'ai re PMLS chez ces derni ers. 
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Fig. 11 - Les cellules marquées avec le traceur NY (quelques exemples indiqués 
par les flèches noires) dans l'aire 20 suivant l'injection de NY dans AEV 
contra1atéra1e chez le chat lésé (X59) (CL 258). 
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Fi g. 12 - Le même cas expéri menta l que le précédent. Les mêmes marquages 
cellulaires dans la même région avec une plus haute magnification (X148). 
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Site d'injection 17 / 18 ( f igure 13 ) 
A. Marquages cellulaires observés chez les jeunes chaton s : 
Suite à l'injection de différents traceur s fluorescents dan s l es 
aires 17 et 18, chez les jeunes chatons, une forte densité de marquage 
cellulaire dans les aires 17 et 18 contralatérales est observée. Dan s 
les deux cas expérimentaux (CH 249, CH 251), le site d'injection occupe à 
la fois les aires 17 et 18 (figure 14) et des cellules marquées so nt 
retrouvées dans l' hémi sphère opposé, préci sément dans l e s zones 
homotopiques faisant partie du site d'injection. 
Un marquage cellulaire rétrograde bilatéral est observé dans l'aire 
PMLS avec une prédominance du même côté que l'injection. Ce dernier 
résultat est particulièrement évident dans le cas CH 249 où la densité de 
marquage est relativement faible dans l'hémisphère opposé à l'injection. 
Cependant, dans le cas CH 251, les résultats ne montrent aucune 
différence significative par rapport à la densité de marquage dans PMLS 
des deux côtés des hémisphères. 
En ce qui concerne l'ai re PLLS, il est important de noter qu'aucun 
marquage cellulaire rétrograde n'a été observé bilatéralement dans cette 
sous-division dans les deux cas expérimentaux de ce groupe. 
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Fig. 13 - Site d'injection de Rhodamine (RITe) à la limite des aires 17 et 18. 
La couleur de cette substance est jaune orange. 
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Fig. 14 - Site d'injection de Rhodamine (RITC) occupe à la fois les aires 17 et 
18 (X59). Cependant, on observe plusieurs marquages rétrogrades de NY dans la 
couche superficielle et la couche plus profonde. Ce dernier traceur a été 
injecté dans le flanc ventral de AEV du chaton (Ch 249). 
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Les observation s micro scopique s révèlent également l'ab s en ce de 
marquage fluorescent dans le flanc ventral ainsi qu'au niveau du fundu s 
de AEV du côté contralatéral. Cependant, ip s ilatéralement les cellule s 
contenant le traceur fluorescent sont distribuées essentiellement dans le 
flanc ventral de AEV. Ces même s observations ont été faites chez les 
deux cas expérimentaux CH 249 et CH 251. Aucun marquage cellulaire 
rétrograde n'a été observé i ps il atéra l ement ou contra l atéra l ement dan s 
les aires 20 et 21. 
B. Chats adultes normaux: 
Suite aux injections des traceurs fluorescents sur les chats adulte s 
normaux (figure 15), le marquage se révèle dans les aires 17 et 18 
contra l atéra l ement. La densité de marquage est cependant très fai b le. 
De plus, un marquage bilatéral dans PMLS est observé. La densité de s 
traceurs fluorescents est également très faible sur le côté ipsilatéral 
ainsi que sur le côté contralatéral. 
Dans un des cas expérimentaux (CA 227), le site d'injection chevauche 
à la fois l'aire 17 et l'aire 18 bilatéralement. Les résultats obtenus 
ne démontrent aucune différence significative par rapport aux cas 
d'injection unilatérale au niveau de l'aire 17 et de l'aire 18. 
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Fig. 15 - Marquages cellulaires rétrogrades du traceur RITC (quelques exemples 
indiqués par les flèches noires) dans l'aire 17/18 (X148) suite à l'injection de 
RITC dans 17/18 contra1atéra1es chez le chat adulte normal (CA 246). 
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Les données du tableau 3 montre nt l'ab se nce de marqu ages cellul a i res 
dan s les aires PLLS, AEV, 20 et 21 s uite au x différe nt es combin a i so ns 
d'injections de traceurs dans les aire s 17 et 18 et c ec i à la foi s 
ipsilatéralement et contralatéralement. 
C. Marquages cellulaires observés chez les chats adultes lé s é s: 
Après l'injection de traceurs fluorescents dans les zone s ré s iduelle s 
des aires 17 et 18 chez les chats adultes lésés, la pré senc e d'un 
marquage de forte densité est constatée dans les régions 17 et 18 du côté 
contra l atéra l . De plus, l es marquages provenant de l'aire 17 so nt de 
forte densité alors que celui-ci est de densité moyenne lor s que le s 
injections sont pratiquées dans l'aire 18. Ces données sont semblables à 
celles enregistrées chez les jeunes chatons. 
Nos résultats montrent également l'existence de cellules marquées 
i ps il atéra l ement dans le fl anc ventral de AEV. Il faut se rappeler que 
leur densité est relativement faible comme celle observée chez le chaton. 
En revanche, du côté hémisphérique opposé au site d'injection dans les 
aires 17 et 18, une absence totale de marquage dans AEV est démontrée. 
Un marquage cellulaire rétrograde se situe sur PMLS à la fois du même 
côté hémisphérique au site d'injection et du côté opposé. Les 
concentrations de cellules imprégnées de substances fluorescentes 
demeurent plus élevées sur PMLS du côté ipsilatéral par rapport à la 
densité de marquage dans la même région du côté contralatêral. 
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Noton s enfin qu'aucun neur one posit ivement marqué n' a été mi s en 
évidence bilatéralement dans la subdivi s ion PLL S ni dans les aires 20 et 
21 comme c'était le cas pour le groupe de jeunes chatons . 
Site d'injection - PMLS: (figures 16 et 23) 
A. Marquages cellulaires observés chez les jeunes chatons : 
Les données du tableau 3 montrent les marquages cellul ai res par 
transport rétrograde suite à l'injection de traceur s fluo r escent s da ns la 
subdivision PMLS. 
Un marquage de faible densité est observé bilatéralement dan s l' aire 
17 et dans l'aire 18 pour chacun des deux cas d'injections dans le sulcu s 
PMLS (fi gures 2 et 3). Dan s un des cas expéri mentaux (CH 251), 1 a 
perfusion a été plus ou moins réussie. Ceci pourrait interférer dans l a 
faible densité de marquage sur les aires 17 et 18. 
Un marquage bil atéra 1 est observé dans l'ai re AEV. Il apparaît une 
forte densité de marquage ipsilatéralement du côté de l'injection alors 
que le marquage du côté opposé est moyen . Ce marquage cellulaire couvr e 
la majeure partie du flanc ventral et le fundus. De plus, il attein t 
très faiblement le flanc dorsal de AEV. 
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Fig. 16 - Site d'injection de Fast Blue (FB) dans la partie dorsale de J'aire 
PMLS. Quelques cellules du côté opposé au sulcus (PLLS) (indiquées par les 
flèches noires) sont marquées avec le traceur NY qui a été injecté dans l'aire 
AEV ipsilatérale. 
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Parallèlement, un fort marquage est observé dans l'aire PLLS 
ipsilatéralement et contralatéralement avec prédominance du même côté de 
l'injection. Le marquage contralatéral dans l'aire PMLS occupe 
approximativement les mêmes zones que celles du site d'injection. En 
outre, la dens ité des marquages est généralement très forte dan s cette 
partie de l'aire visuelle (PMLS) (figure 4). 
De plus, les résultats obtenus démontrent que les marquages 
cellulaires bilatéraux de faibles densités se situent également dans les 
aires 20 et 21 tout comme les marquages bilatéraux dans les aires 17 et 
18. Les problèmes dans la perfusion (CH 251) pourraient expliquer la 
faible densité des traceurs fluorescents sur les aires 20 et 21. 
B. Chats adultes normaux: 
Chez les chats adultes normaux (CA 246, CA 227), une faible 
concentration de neurones imprégnés d'une substance fluorescente est 
retrouvée dans les aires 17 et 18 suivant l'injection de différents 
traceurs dans l'aire PMLS (tableau 4). Ce faible marquage se distribue 
non seulement ipsi1atéra1ement mais aussi contra1atéralement sur ces 
aires. 
Un marquage de faible densité chez deux chats adultes normaux (CA 
2465, CA 227) est également localisé contralatéra1ement dans l'aire PMLS 
(figure 17). 
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Fig. 17 - Microphotographie (X148) de l'aire PMLS avec les marquages cellulaires 
rétrogrades du traceur EB (quelques exemp 1 es i ndi qués par 1 es f1 èches vertes ) 
suivant l'injection du même traceur dans la rêgion PMLS contra1atérale. 
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Aucun marquage cellulaire rétrograde n'a été observé ip si1atéra1ement 
ou contralatéralement dans l'aire PLLS. 
Par ailleurs, les résultats indiquent un marquage rétrograde de trè s 
faible densité dans les aires 20 et 21 provenant surtout 
contralatéralement du sulcus PMLS (figure 18). Par rapport au marquage 
chez l es chatons et chats adu ltes ayant subi des lés i ons péri nata les, la 
densité des traceurs fluorescents sur les aires 20 et 21 est 
significativement faible chez les chats adultes normau x. 
C. Chats lésés : 
Dans six cas expérimentaux (CL 250, 258, 603, 604, 605, 606) 
d' i nject i ons effectuées au ni veau de l'ai re PMLS, nous observons un 
marquage fluorescent dans plusieurs aires visuelles. 
En premier lieu, les résultats démontrent l'existence d'une faible 
densité de traceurs fluorescents dans les aires 17 et 18 du même 
hémisphère au site d'injection. Le marquage est cependant inexistant 
dans les régions correspondantes de l 'hémisphère opposée. 
Suite à des injections de traceurs dans PMLS, un marquage ipsilatéral 
de densité moyenne se situe dans l'aire AEV. Ce marquage rétrograde se 
disperse sur une partie du flanc ventral et parfois sur le fundus de AEV 
figure 19). Dans les cas CL 250 et CL 258, la localisation du marquage 
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Fig. 18 - Marquages cellulaires rétrogrades du traceur FB (quelques exemples 
indiqués par les flèches noires) dans l'aire 20 (CA 246) suite à l'injection de 
FB dans PMLS contralatérale chez le chat adulte normal (X148). 
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Fig. 19 - Microphotographie (X148) du fundus de AEV avec les marquages 
cellulaires rétrogrades du traceur FB (quelques exemples indiqués par les 
flèches vertes) suivant l'injection du même traceur dans PMLS ipsilatérale chez 
le chat adulte lésé {CL 258}. 
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dans l'aire AEV apparaît dans le flanc ventral du sulcus et dans les ca s 
CL 603 et CL 604, le marquage est observé plutôt dans le fundus de AEV. 
Cependant, l'absence de marquage contra l atéra l dans l'aire AEV est 
observée. 
Les résultats montrent également que le traceur injecté dans PMLS se 
concentre ipsilatéralement dans les cellules de PLLS et qu'il est 
également inexistant dans la même région de l 'hémisphère opposé. Du côté 
ipsilatéral, la densité des cellules contenant le traceur s'avère faible 
et ces dernières sont localisées essentiellement à un niveau très caudal. 
Cependant, dans quelques-uns des cas expérimentaux étudiés, la 
l oca li sat i on du marquage dans PLLS attei nt parfoi s l es régi ons plus 
rostrales. 
Par ai 11 eurs, une forte densité de marquage est observée dans PMLS 
contralatérale (figure 20) qui occupe approximativement les mêmes zones 
que celles faisant partie du site d'injection. 
De plus, les résultats révèlent l'emplacement des cellules marquées 
dans les aires 20 et 21. La concentration est très faible et se retrouve 
majoritairement du côté ipsilatéral (figure 21) et rarement du côté 
contralatéral (figure 22). 
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Fig. 20 - Marquages cellulaires rétrogrades de FB (quelques exemples indiqués 
par les flèches noires) dans l'aire PMLS (Cl 258) suite à l ' injection du traceur 
fluorescent FB dans PMLS contralatérale chez le chat adulte lésé (X148). 
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Fig. 21 - Marquages cellulaires rétrogrades du traceur FB (quelques exemple s 
indiqués par les flèches noires) dans l'aire 20/21 (Cl 258) suite à l'injection 
de FB dans PMLS ipsilatérale chez le chat lésé (X148). 
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Site d'injection - PLLS: (figure 23) 
A. Marquages cellulaires observés chez les chatons: 
Les résultats obtenus pour les deux cas · expérimentaux suite à 
l'injection du traceur fluorescent dans l'aire PLLS démontrent l'absence 
de marquages cellulaires sur les aires 17 et 18 (tableau 3). 
Par ailleurs, un marquage de faible densité pour deux chatons (CH 
249, CH 251) est localisé contralatéralement dans l'aire PMLS (tableau 4) 
et les marquages sont étendus jusqu'à la limite PMLS et PLLS. 
Dans ces deux cas, une faible concentration de marquages cellulaires 
est constatée dans l'aire AEV du côté contralatéral (tableau 4). 
Celle-ci se distribue dans le fundus ainsi que le long du flanc ventral. 
Le marquage est également observé dans les aires 20 et 21 
contralatéralement et la densité du traceur fluorescent est très faible 
(tableau 4). Du côté ipsilatéral, aucun marquage n'est observé dans les 
aires PMLS, PLLS, AEV, 20 et 21 (tableau 3). 
B. Marquages cellulaires observés chez les chats adultes normaux: 
Les résultats obtenus dans trois cas (CA 246, CA 227, CA 250) 
d'injection dans l'aire PLLS démontrent l'absence de traceur fluorescent 
71 
Fig. 23 - Site d'injection de Evans Blue (EB) dans l'aire PLLS et de Fast Blue 
(FB) dans l'aire PMLS. La couleur de la substance fluorescente de EB est 
sensiblement similaire à la couleur de RITe (voir fig. 13). Cependant, EB est 
plutôt rouge que jaune orange. 
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dans tous les aires visuelle s ipsi1atérales et contralatérales excepté 
dans l'aire PLLS (tableau 3). Un marquage de faible densité est observé 
dans ce dernier du côté ipsi1atéral (tableau 4). Aucun neurone 
positivement marqué n'a été mis en évidence du côté contralatéra1 
(tableau 3). 
C. Marquages cellulaires observés chez les chats adultes lésés : 
Les résultats mettent en évidence l'absence du marquage cellulaire 
bilatéral dans l'aire 17 et 18 suite à l'injection d'une substance 
fluorescente dans l'aire PLLS (tableau 
cellulaire rétrograde est retrouvé 
3) . 
dans 
Cependant, 
l'ai re PMLS 
un marquage 
du côté 
contralatéral . Dans cette région, la densité des cellules marquées par 
le traceur fluorescent est distribuée moyennement. Du côté de 
1 'hémisphère opposé au site d'injection, une absence de marquage 
ce 11 ul ai re est constatée dans l a régi on PMLS. Une fai b 1 e densité des 
traceurs fluorescents est retrouvée dans la région PLLS. 
Du côté contra1atéra1 au site d'injection dans PLLS, un marquage est 
observé dans l'aire AEV. Ce marquage couvre très faiblement la partie du 
flanc ventral et le flanc dorsal de AEV. Ipsi1atéra1ement, aucune trace 
de marqueur n'est constatée. 
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Finalement, le s r és ultat s montrent une den s ité faible de neurone s 
marqués de sub stan ce fluoresc ente dans les aires 20 et 21 après injection 
de celle-ci dans PLLS du même côté hémisphérique. Du côté hémisphérlque 
opposé, aucun marquage cellulaire n'est observé dans les aires 20 et 21 
(tableau 3). 
Tableau 3 
Représentation du marquage cellulaire au niveau des aires corticales 
visuelles suivant l'injection des traceurs rétrogrades dans les aires 
AEV, 17, 18, PMLS et PLLS chez les trois groupes de chats 
o Chaton 
o Chat norma 1 
Î\. fh .. t 1 p(.p 
SITE D'INJECTION 17 18 PMLS 
• • • 
AEV IJ 
~ .~ 
() ct • 17 [J CI Il 
A A .. 
() () () 
18 CI CI IJ 
A A ~ 
• • ct 
PMLS Il Il CI 
.L L ~ 
ct 
PLLS 
PLLS 
• Il 
~ 
• 
L 
ct 
CI 
A 
Ipsi et contra" ... 
1 ps i 
fnntr .. 
AEV 
ct 
[] 
~ 
() 
L 
() 
L 
• 
~ 
ct 
~ 
() .:J 
(JI:. 
20 
• 
~ 
• CI 
Â 
ct 
~ 
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21 
•  
~ 
• CI 
Â 
ct 
~ 
Tableau 4 
Représentation schématique de la densitê du marquage cellulaire rétrograde observé 
dans les aires visuelles (17, 18, PMLS, PLLS, AEV, 20 et 21) suivant l'injection de différents 
traceurs fluorescents au niveau des aires AEV, 17, 18 PMLS et PLLS chez les trois groupes de chats 
Sites d'injectioo AEV Aire 18 PMLS 
CHAroN 
19 19 
19 19 
rt.L~ rLL~ 
P\..l.s P\..LS 
.---t---.... 17 21~ 17 
CHAT ADULTE 
19 
'9 
19 19 
EC~ 
rLL~ ru..s l'ILS P\..LS 
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19 
r:.~ 
,q 
rocs 
19 
'9 
ecs 
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/If~ ! " 
'--Y f1..< I_1 
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ll ---r-- Il 
f'1 .LS 
r l .LS 
- \ 
1 
.J 
\ , 
, 
1 
1 
1 
1 
1 
" 
i 
1 
-----------------------------------------_ .. ! 
La densité de marquage est représentée par la proportion de surface illustrée en noir pour chaque aire corticale étudiée. 
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Chapitre IV 
Interprétation des résultats et discussion 
L'interprétation des résultats traite de l'organisation anatomique 
cortico-corticale observée chez les jeunes chatons, les chats adultes et les 
chats adultes ayant subi des lésions périnatales. Elle traite des connexions 
entre les aires 17, 18, LSS (PMLS, PLLS) AEV, 20 et 21 et ceci est à la fois 
intra et inter-hémisphériques. 
Différences dans les connexions cortico-corticales 
intra et inter-hémisphériques entre 
les jeunes chatons et les chats adultes 
Afférences et efférences de AEV: 
A. Par rapport à 17/18: 
Les résultats révèlent l'existence d'une projection des aires 17/18 
sur l'aire AEV chez les jeunes chatons. Cette projection est à la fois 
ipsilatérale et contralatérale. Des projections réciproques entre AEV et 
17 sont également observées i ps il atéra l ement. Cependant, les résu l tats 
démontrent que la projection réciproque entre 17/18 et AEV est 
inexistante chez le chat adulte normal. 
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B. Par rapport à LSS (PMLS et PLLS): 
Les subdivisions PMLS et PLLS de l'aire LSS se projettent sur AEV 
i ps il atéra 1 ement et contra 1 atéra 1 ement chez 1 es jeunes chatons. Des 
projections réciproques contra1atéra1es entre AEV et PLLS sont également 
constatées. Le même phénomène est observé chez les chats adultes 
normaux; la seule différence existe dans le fait que la projection est 
plus élaborée chez les jeunes chatons ainsi que l'absence de projection 
réciproque entre AEV et PLLS chez les chats adultes. 
C. Par rapport à AEV (contra) et ECSP: 
L'ai re ectosy1 vi enne antéri eure se projette sur son homologue dans 
1 'hémisphère opposé. Cette projection est prédominante chez les jeunes 
chatons ainsi que chez les chats adultes. 
Aucune projection de l'aire ectosy1vienne postérieure sur l'aire AEV 
n'est observée. Ce phénomène est vrai pour le groupe de jeunes chatons 
ainsi que pour le groupe de chats adultes. 
D. Par rapport à 20 et 21: 
Les aires 20 et 21 se projettent très faiblement sur l'aire AEV. 
Cette projection est contralatérale chez les jeunes chatons. Chez les 
chats adultes normaux le même phénomène est observé. 
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Afférences et efférences de 17/18: 
A. Par rapport à 17/18 (contra): 
Les résultats mettent en évidence que les aires 17/18 se projettent 
sur leurs homologues dans l'hémisphère opposé chez les jeunes chatons. 
Cette projection est forte et a comme origine les couches corticales III, 
IV et VI. Chez les chats normaux, la même projection est observée. 
Cependant, l' i ntens ité de la projection est moi ns forte que chez les 
jeunes chatons. De plus, au lieu de la couche IV, c'est la couche V qui 
est plus impliquée chez les chats normaux. 
B. Par rapport à LSS (PMLS - PLLS): 
Chez les jeunes chatons, la subdivision PMLS de l'aire visuelle 
suprasylvienne latérale démontre des connexions réciproques et 
bilatérales avec 17/18. Cependant, la projection réciproque est très 
forte unilatéralement alors que contralatéralement elle l'est moins. De 
plus il ya absence de projection entre 17/18 et PLLS aux niveaux 
ipsilatéral et contralatéral. 
Les résultats révèlent que chez les chats adultes normaux comme chez 
les jeunes chatons, des projections réciproques bilatérales entre 17/18 
et PMLS sont présentes. Pourtant, PMLS reçoit une faible densité 
d'efférences corticales des aires 17/18 bilatéralement. Les 
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interconnexion s PMLS - 17 / 18 so nt beaucoup plu s fortes que celles dans l e 
sens inverse. Quant à la projecti on entre 17 / 18 et PUS, le même 
phênomène est observé chez les chats adultes normaux et les jeunes 
chatons. 
C. Par rapport à AEV: 
L'aire ectosylvienne antérieure se projette très faiblement sur les 
aires 17/18 chez les jeunes chatons. Parallèlement, une très faible 
projection se distribue des aires 17/18 à l'aire AEV non seulement 
ipsilatéralement mais aussi contralatéralement. 
réciproques existent donc entre 17/18 et AEV. 
Des projections 
Contrairement à ce 
phénomène, la projection réciproque entre l'aire ectosylvienne antérieure 
et les aires 17/18 est inexistante chez les chats adultes normaux. 
D. Par rapport à 20 et 21: 
Aucune projection des aires 20 et 21 sur les aires 17/18 n'est 
observée chez les jeunes chatons et chez les chats adultes normaux. 
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Afférences et efférences de LSS (PML S et PLLS) : 
A. Par rapport à 17 / 18: 
Les résultat s mettent en évidence que l'aire visuelle suprasylvienne 
latérale, plus précisément la subdivision PMLS, comme il a été mentionné, 
démontre des connexi ons réciproques avec 17/18 chez les jeunes chatons et 
l'inexistence de la projection entre la subdivision PLLS et les aires 
17/18. Les projection s chez les chat s adultes ont été mentionnées 
précédemment. 
B. Par rapport à LSS (PMLS et PLLS): 
Chez les jeunes chatons, les subdivisions de PMLS et PLLS de l'aire 
visuelle suprasylvienne latérale se projettent sur leurs homologues dans 
l 'hémisphère opposé. Les résultats démontrent qu'en plus des projections 
bi l atéra l es précédemment décri tes, PMLS exhi be des i nterconnexi ons avec 
PLLS et ces connexions sont présentes dans le même hémisphère ainsi que 
dans l 'hémisphère opposé. 
Chez l es chats adultes normaux comme chez l es jeunes chatons, les 
ai res PMLS et PLLS se projettent sur leurs homologues dans l'autre 
hémi sphère . Cependant, les i nterconnexi ons entre PMLS et PLLS sont 
inexistantes non seulement ipsilatéralement mais aus si 
contralatéralement. 
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C. Par rapport à AEV: 
Les résultats démontrent l' exi stence d'une projecti on entre l'ai re 
ectosy1vienne antérieure et les subdivisions PMLS et PLLS de LSS chez les 
jeunes chatons. 
Cette projecti on réci proque entre ces deux régi ons corti ca 1 es est 
très intense et provient essentiellement des couches corticales III, V et 
VI. De plus, une projection prédominante de la couche III de PUS est 
observée sur l'ai re AEV. En effet, 1 e traceur injecté dans AEV se 
concentre majori tai rement dans 1 es ce 11 u1 es de PLLS et rarement dans 
celles de PMLS. 
Un phénomène sensi b 1 ement comparable est observé pour 1 e groupe de 
chats adultes normaux. Néanmoins, la différence existe premièrement dans 
le fait que la projection est plus importante pour le groupe de jeunes 
chatons et deuxièmement, la projection de AEV sur les aires PMLS et PLLS 
est inexistante chez le chat adulte normal. Quant à la projection de 
l'aire ectosy1vienne postérieure sur les aires PMLS et PLLS de LSS, la 
projection ipsi1atéra1ement ainsi que contra1atéra1ement est absente. 
D. Par rapport à 20 et 21: 
Les ai res 20 et 21 se projettent sur PMLS de LSS. Cette connexi on 
est non seulement ipsi1atéra1e mais aussi contra1atéra1e. Cependant, la 
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projection est très faible et a comme origine les couches corticales III, 
V et VI pour le groupe de chatons. 
Quant à la projection des aires 20 et 21 sur l'aire PLLS chez les 
chatons, seule la connexion contralatérale est observée. 
Chez le groupe de chats adultes normaux, 
projettent très faiblement sur l'aire PMLS 
les aires 20 et 21 se 
contralatérale. Aucune 
projection ipsilatérale des aires 20 et 21 sur l'aire PMLS est 
constatée. De plus, les projections des aires 20 et 21 sur l'aire PLLS 
sont totalement absentes et ceci à l a foi s au ni veau i psil atéra l et 
contralatéral. 
Différences dans les connexions cortico-corticales intra et inter-
hémisphériques entre les jeunes chatons, les chats adultes normaux 
et les chats adultes ayant subi des lésions néonatales 
Afférences et efférences de AEV: 
A. Par rapport à 17/18: 
Les résultats révèlent qu'il existe une projection réciproque entre 
l es ai res 17/18 et l'ai re AEV chez l es chats adultes ayant subi des 
lésions périnatales. Cette projection est comparable à celle observée 
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chez les jeunes chatons. En revanche, elle n'existe plus chez les chats 
adultes normaux. 
B. Par rapport à LSS (PMLS et PLLS): 
Chez l es chats adultes lésés, l es résultats démontrent l' exi stence 
d'une projection réciproque entre l'aire PLLS et l'aire AEV et d'une 
projection de l'aire AEV sur l'aire PMLS. L'inexistence d'une projection 
de l'aire PMLS sur l'aire AEV est également observée. Ces résultats sont 
en accord avec les données du groupe de jeunes chatons normaux. La seule 
différence réside dans le fait que l'aire PMLS se projette sur l'aire AEV 
chez les jeunes chatons alors que cette disposition est inexistante chez 
les chats adultes ayant subi des lésions périnatales. 
Par rapport aux chats adultes normaux, l a différence est beaucoup 
plus importante. La projection de l'aire AEV sur les aires PMLS et PLLS 
est totalement absente et ceci démontre une différence importante avec 
les projections observées chez les chats adultes lésés et chez les jeunes 
chatons normaux. De plus, la présence de projection des aires PMLS et 
PLLS sur l'aire AEV est comparable à celle observée chez les jeunes 
chatons. En revanche, elle n'existe plus chez les chats adultes lésés. 
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C. Par rapport à AEV (contra) et ECSP: 
Les résultats révèlent que l'aire AEV se projette sur son homologue 
dans l' hémi sphère opposé chez l es chats adultes ayant subi des l ési ons 
néonatales. Ces connexions homotopiques interhémisphériques de AEV sont 
en accord avec les résultats du groupe de jeunes chatons et du groupe de 
chats adultes normaux. 
Quant à l'aire ectosylvienne postérieure, l'existence de la 
projection de ECSP sur l'aire AEV est constatée. Cependant, cette 
projection est complètement absente chez les jeunes chatons et les chats 
adultes normaux. 
D. Par rapport à 20 et 21: 
Les résultats mettent en évi dence la connexi on contra l atéra le des 
aires 20 et 21 sur l'aire AEV chez les chats adultes lésés. On note que 
ces résu ltats sont en accord avec les projections observées chez les 
jeunes chatons normaux et sont différentes avec les connexions chez les 
chats adultes normaux. 
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Afférences et efférences 17/18: 
A. Par rapport à 17/18: 
Les résultats indiquent que les aires 17/18 se projettent sur leurs 
homo 1 ogues dans l' hémi sphère opposé chez 1 e groupe des chats adultes 
ayant subi des l ési ons néonatales. Quand on compare ces résultats avec 
ceux du groupe de jeunes chatons et de chats adul tes normaux, aucune 
di fférence n'est observée parmi 1 es résul tats de ces troi s groupes de 
chats. 
B. Par rapport à LSS (PMLS et PLLS): 
Chez le groupe de chats adultes lésés, les résultats démontrent qu'il 
existe des projections réciproques entre l'aire PMLS et les aires 17/18. 
Ceci est en accord avec les résultats obtenus chez deux autres groupes. 
Cependant. les projections réciproques entre l'aire PLLS et les aires 
17/18 sont absentes. Ceci est également en accord avec les résultats du 
groupe des jeunes chatons et des chats adultes normaux. 
C. Par rapport à AEV et ECSP: 
Chez l es chats adul tes 1 ésés, l'ai re ectosyl vi enne antéri eure se 
projette ipsilatéralement sur les aires 17/18. 
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Chez le s ch at s adult es l ésés , l'aire ectosylvienne antérieure et le s 
aire s 17/18 ont des proj ection s réciproques. De plus, ces projection s 
sont i ps il atéra l es e t ne sont pa s très denses. En comparant l es deux 
autres groupe s , on ob serve que ce s résultats sont en accord avec ceux des 
jeunes chatons normaux ma i s complètement différents avec ceu x des chat s 
adultes normaux en rai son de l'absence de la projection chez le dernier 
groupe. 
Aucune projection de l'aire ectosylvienne postérieure sur les aires 
17/18 n'est observée ch ez le s trois groupes de chats. 
D. Par rapport à 20 et 21: 
Chez les chats adulte s lésés, les résultats révèlent que les aires 20 
et 21 se projettent sur les aires 17/18 ipsi1atéralement. Cependant, ces 
résultats ne sont pas en accord avec l es résultats du groupe de jeunes 
chatons ni avec ceux du groupe de chats adu1 tes normaux en rai son de 
l'absence totale de projection des aires 20 et 21 sur les aires 17/18· 
chez ces deux groupes de chats. 
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Afférences et efférences de LSS (PMLS et PLLS): 
A. Par rapport à 17/18: 
L'aire visuelle suprasy1vienne latérale, plus précisément l'aire 
PMLS, démontre des connexions réciproques avec 17/18 chez les chats 
adultes lésés. Les résultats révèlent également des projections 
bilatérales avec 17/18. Cependant, la subdivision PLLS de l'aire LSS ne 
montre pas de projections réciproques avec 17/18. En plus de l'absence 
des projections réciproques précédemment décrites, l'aire PLLS n'exhibe 
pas d'interconnexions avec 17/18 situées dans l'autre hémisphère. 
Ces résultats sont en tout point analogues à ceux trouvés chez les 
jeunes chatons et chez les chats adultes normaux. 
B. Par rapport à LSS (PMLS, PLLS): 
Pour le groupe de chats adultes ayant subi des lésions néonatales, la 
subdivision PMLS de l'aire LSS se projette sur son homologue dans 
1 'hémisphère opposé. Des connexions réciproques ipsilatéra1es sont 
également observées entre l'aire PMLS et l'aire PLLS. Les résultats 
démontrent par ailleurs que la projection de l'aire PLLS sur son 
homologue du côté hémisphérique opposé est inexistante. 
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Les r és u lt ats chez l es chat s adu lt es l ésés sont en accord avec l es 
résultats chez l es j eun es chat ons . 
Le même phénomène s 'observe pour le groupe de jeunes chatons et le 
groupe de chats adult es normau x. La différence ré s ide premièrement dans 
le fait que la projection de l'aire PLLS sur la même aire de l'autre 
hémisphère existe chez les jeunes chaton s et les adultes normau x, mais 
est absente chez l es chats adul tes lésés. Deuxi èmement, l' i nexi stence 
des connexi ons réci proques i ps il atéra l es chez l es chats adul tes normau x 
est constatée. Pourtant, ces projections sont très évi dent es chez les 
jeunes chaton s et l es chats adultes ayant subi des lésions néonatales. 
C. Par rapport à AEV: 
Les résultats mettent en évidence que chez les chats adultes lésés, 
des projections réciproques entre l'aire ectosylvienne antérieure et 
l'aire PLLS sont présentes. Une projection de l'aire AEV sur l'aire PMLS 
est également observée. Par ailleurs, aucune projection de PMLS sur AEV 
n'est observée chez le groupe de chats lésés . 
Dans l'ensemble, les résultats chez les chats lésés sont similaires à 
la distribution observée chez les chatons normaux. Cependant, la 
différence existe par rapport à l'absence des projections de l'aire AEV 
sur les aires PMLS et PLLS chez le groupe de chats adultes normaux. 
90 
D. Par rapport à 20 et 21: 
Chez le groupe de chats adul tes, l es ai res 20/21 se projettent sur 
les aires PMLS et PLLS. Ces projections sont à la fois ipsilatérales et 
contralatérales entre les aires 20/21 et l'aire PMLS. Cependant, la 
connexi on entre l'ai re PLLS et l es ai res 20/21 est seul ement 
ipsilatérale. 
Les résultats révèlent également que les projections entre 20/21 et 
l'aire PMLS sont les mêmes parmi les trois groupes de chats. La seule 
différence existe du fait que chez les chats adultes normaux la 
projection ipsilatérale est inexistante. De plus, les connexions entre 
20/21 et l'aire PLLS sont présentes chez les groupes de jeunes chatons et 
les chats lésés, mais sont absentes chez les chats adultes normaux. 
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Discussion 
Connexions cortico-corticales intra et interhémisphérigues chez les chats adultes 
normaux: 
Lors de la présente étude, l'absence d'interconnexions observée entre 
les aires 17, 18 et l'aire AEV et l'absence de projection de l'aire AEV su r 
l'aire PMLS sont en accord avec les études de Symonds et Rosenquist (1984) , de 
Mucke et al. (1982) ainsi que celle de Olsen et Graybiel (1981). Cependant, les 
résultats des études de Squatrito et al. (1981) soulèvent l'hypothèse qu'il 
existe probablement une connexion indirecte entre les aires 17 , 18 et l'aire AEV. 
Ils ont observé que l'aire AEV se projette par collatéralisations axonales sur 
les aires LSS et les aires 17/18. Cependant, la densité de marquage de ces 
projections indirectes est très faible. De plus, dans les études de Gagnon 
(1985) , les résultats révèlent également que AEV présente une faible projection 
sue les aires 17/18. Ceci va à l'encontre des résultats de Symonds et Rosenquist 
(1984); 01 son et Graybi el (1981) et également de ceux de l a présente recherche. 
On peut toutefois expliquer cette différence par le fait de l'utilisation de 
techniques différentes pour le marquage cellulaire. Squatrito et al. (1981) 
ainsi que Gagnon (1985) ont utilisé la technique de marquage cellulaire HRP. En 
ce qui a trait à la présente recherche , les substances fluorescentes RITC, ES, FS 
et NY ont été utilisées. De plus, l'utilisation d'une quantité différente de 
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traceurs fluorescents, le manque de précision du site d'injection ou le phénomène 
de fui te de l a substance peuvent parfoi s interférer dans l es di fférences des 
résultats. 
L'existence des projections de certaines régions de LSS, notamment de 
PMLS et PLLS sur l'aire AEV, est en accord avec les résultats obtenus par Guiloff 
et al. (1971) ainsi que par Mucke et al. (1982). La présence de ces projections, 
plus précisément la projection de PLLS sur l'aire AEV, est également similaire à 
ceux de Miceli et al. (1985) et de Gagnon (1985). 
En ce qui concerne la réci proci té des i nterconnexi ons homotopi ques 
entre l es ai res AEV, nos données sont en accord avec Gagnon (1985) ai nsi qu'avec 
Mi ce li et al. (1985) Cette connexi on parti cul i ère a été observée pour la 
premi ère foi s par Gagnon en 1985. Ensuite, l'étude de Mi ce li et al. (1986), en 
utilisant des traceurs NY et FB dans AEV suite à une callosotomie, révèle que le 
transfert de projections contralatérales n'est pas seulement callosale mais aussi 
extra-callosale. Des résultats similaires sont également observés dans le 
travail de Jouandet (1982). Nos observati ons démontrent, tout comme celles de 
ces derniers chercheurs, que l'aire AEV est impliquée dans le traitement de 
l'information visuelle. 
En ce qui trait aux projections réciproques ipsilatérales entre les 
aires 17/18 et les aires LSS, plus précisément l'aire PMLS, nos résultats 
appuient à la fois les expériences de Symonds et Rosenquist (1984), de Heath et 
Sones (1971), de Kawamura et Na ito (1981) et de Tong et al. ( 1982) . Cependant, 
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no s études ont démontré que la densité des efférences de l' aire PMLS est beaucoup 
plus forte que les afférences réciproques. 
Comparai son entre 1 es projecti ons chez l es chats normau x et chez 1 es jeunes 
chatons: 
La présente étude démontre que certaines projections réciproques 
ipsi1atéra1es et contra1atéra1es observées chez le CH sont complètement absentes 
chez le CA. Plus précisément, le s project ions bilatérales de 17/18 à AEV, de AEV 
à PMLS, de PLLS à PMLS et de 20/2 1 à AEV, les projections uniquement 
intrahémisphériques de AEV à 17 / 18 et l es projections interhémisphériques de PMLS 
à PLLS, de AEV à PLLS et de 20/21 à PLLS sont présentes chez 1 e CH, alors 
qu'elles ont disparu chez le CA (voir tableau 4). Ainsi, au cours du 
déve 1 oppement du cortex vi sue 1 les project i ons qui s' arbori sent dans 1 es ai res 
visuelles chez le CH diminuent de façon significative chez le CA. Ce phénomène a 
été observé par plusieurs auteurs pendant les dernières années, et plus 
particulièrement par Innocenti et al. (1988) qui démontre qu'à la fin du premier 
mois postnatal, les projections cortico-cortica1es massives sont presque 
complètement éliminées lors du processus de maturation du chat. Ceci est à la 
fois ipsi1atéra1 et contra1atéra1. Dans l'ensemble de nos résultats, la présence 
de douze connexions bilatérales (mentionnées ci-haut) observées chez le CH sont 
disparues chez le CA (voir tableau 4) et cette observation confirme les études de 
ces dernières. 
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Les travaux de Feng et Brugge (1983) et de Cornwell et al. (1984) 
démontrent également la présence d'un bon nombre de projections contralatérales 
de toutes les aires corticales visuelles et auditives chez le CH, alors que ces 
projections sont diminuées d'une façon très considérable chez le CA. La présente 
recherche confi rme cette théori e en montrant des résultats semb 1 ab 1 es. Huit 
aires visuelles se projettent très fortement dans 1 'hémisphère opposé chez le CH 
, mais ces projections sont complètement éliminées chez le CA (voir tableau 4). 
En ce qui concerne les projections contralatérales des aires 20/21 sur PMLS, 
elles ne sont pas complètement é 1 i mi nées chez 1 e CA. Ceci pourrait s'exp 1 i quer 
par diverses raisons. Premièrement, il y a probablement une imprécision du site 
d'injection qui s'effectue dans l'aire PMLS. Deuxièmement, l'ablation de l'ai r e 
visuelle n'a pas été exécutée parfaitement comme dans le cas CA 246. De plus, 
les études de Shatz (1987), Payne (1984), Segraves et Rosenquist (1982) , Kelly et 
Wong (1981), Innocenti (1980) et Shoumura (1979) démontrent qu'au cours du 
développement normal postnatal certaines projections callosales sont maintenues, 
mais d'une façon très restreinte. 
Les résultats de la présente recherche indiquent également que 
certaines projections corticales ipsilatérales existantes chez le CH sont 
complètement éliminées chez le CA. Plus précisément , quatre aires visuelles se 
projettent ipsilatéralement chez le CH, tandis que chez le CA, toutes ces 
project i ons sont entièrement di sparues. Ces résultats sont comparables à ceux 
démontrés par les chercheurs Dehay, Kennedy et Bullier (1988) ainsi que par 
Innocent i et Clarke (1984). Dehay et al. (1988) ont observé 1 a présence de 
projections ipsilatérales des régions des cortex fronto-pariétaux et temporaux 
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aux aires 17, 18 et 19 chez l e CH de 25 j our s et ces pro j ec ti ons sont di sparue s 
cinq semaines après la nai ss ance . Il semble don c d' après Dehay et al. (1988) que 
les projections corticales ip sil atérales tran sitoires sont vraiment éphémères et 
que l'absence de projection ip silatérale chez l e CA es t un phénomène naturel 
durant le processus de dév eloppement. La présente ex périence renforce ce 
phénomène par l'observation de résultats similaires chez le CA, plu s précisément 
dans les cas étudiés (CA 246 et CA 227). 
Cependant, certaines projections ip silatérales chez le CH sont 
maintenues très faiblement ch ez le CA (exp. CA 250). Ces résultats pourraient 
s'expliquer par deux facteur s majeur s : l'utili sati on de la technique appropriée 
et la précision de la locali sation du site d'injection et du site de marquage. 
Evidemment, l'erreur dans ces deux facteurs pou r rait produire des résultats 
différents . 
Durant les dernières années, beaucoup d'évidences dans la littérature 
sont en faveur du fait qu'il y a une surproduction de neurones chez les chatons, 
suivie par l'élimination progressive du potentiel cellulaire (Shatz, 1987; Ng. et 
Stone, 1982; Williams, Bastiani, Lia et Chalupa, 1986). Par exemple, Carla Shatz 
a démontré qu'entre E30 et la naissance d'un chaton il y a d'abord une 
augmentation graduelle suivie par une décroissance massive dans le nombre de 
cellules gang1ionaires rétiniennes . 
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Les facteurs déterminant la surv ivance de certains neurones ne sont 
pas encore bi en compri s. Il est possible d'envisager le fait que certains 
neurones ne réussissent pas à envoyer leurs axones aux endroits appropriés dans 
1 e système nerveux ou dans 1 es régi ons péri phéri que s et qu'en conséquence ils 
meurent. Une autre poss i bi 1 i té est que lorsque 1 es neurones attei gnent 1 eur 
destination, ils concourent entre eux pour trouver un espace synaptique qui est 
1 i mi té. En conséquence, beaucoup de neurone s dégénèrent en raison du manque 
d'espace synaptique. 
Il a été établi récemment que dans 1 e système nerveux centra 1 des 
mammifères, certains neurones sont présents seulement dans certains stades 
précoces du déve 1 oppement. Du fait que la grande partie des neurones sont 
éliminés par la mort cellulaire , une diminution du nombre de neurones est 
observée chez les CA (Innocenti, 1984). 
Cependant, l'étude de Dehay, Kennedy et Bullier est en contradiction 
avec le fait que la mort cellulaire est un facteur principal de la disparition de 
la projection transmise ipsilatéra1ement. Les résultats de Dehay et a1. (1988) 
démontrent que l'élimination axona1e, plutôt que la mort cellulaire, est 
responsable de la disparition d'au moins quelques projections. Ces chercheurs 
ont trouvé dans leurs études que certains neurones marqués de traceurs 
cellulaires étaient retrouvés à l'âge de 47 jours quand les projections 
transmises sont déjà disparues. Mème si la mort cellulaire est survenue, elle 
n'a pas affecté tous les neurones dans les régions de projections Il semble 
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donc que l'élimination axonal e es t aUSS 1 un process us naturel dan s l e 
développement du cortex vi s uel chez le s chat s . 
Un des plus grands défi s pour la compréhension du développement du 
cortex visuel reste la compréhen s ion de s phénomènes impliqués dans 
l'établissement de la connectivité stéréotypée. Durant le développement normal, 
certains trajets persistent jusqu'à l 'àge adulte et certains autres sont éliminés 
au cours du processus de maturation. Ceci nous amène à soulever la question 
suivante: la projection transmise peut-ell e ê tre inappropriée pour la forme 
finale? On peut également se demander Sl la projection transmise est la 
conséquence d'un manque de spécifi cati on da ns l'élaboration de circuit s 
corticaux. Dehay et al. (1988) et Wei s s (1970) ont démontré que les connexion s 
cortico-corticales transmises chez les chaton s ne constituent pas un état de 
connectivité diffuse et non spécifique, mais plutôt un issu des couches 
corticales spécifiques dans des région s particulières. Le fait que la projection 
transmise relie les régions corticales non interconnectées chez les chats adultes 
aux différents systèmes sensoriels implique qu'elle est utile pour 
l ' i nterconnexi on neuronale uni que et essent i elle dans l' organi sme des jeunes 
chatons immatures. 
Comparaison entre les projections chez les jeunes chatons, les chats adultes 
normaux et les chats ayant subi des lésions néonatales: 
Nos résu ltats mettent en évi dence les project ions bil atéra l es qui 
exi stent chez l es jeunes chatons, alors qu' e 11 es ont di sparu chez l es chats 
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adult es normaux mais sont plu s ou moins maintenues c hez l es c hat s ayant su bi des 
lésion s néona tales. Plus préci sément, s i x co nn ex ion s ip s ilatérales et trois 
connexions contralatérales sont présentes forteme nt chez l e CH mais absentes chez 
le CA. Cependant, ces connexi ons s ubs i stent s ur l es c hat s lé sés mai s plus 
faiblement que celles sur les chatons. 
Les six projections néonatale s ip s ilatérale s conservées chez les 
chats adultes lésés sont les projections des aires 17 et 18 sur l'aire AEV, de 
l'aire AEV sur les aires 17,18 et PMLS et de l' a ire PLLS s ur l'aire PMLS. Les 
trois connexions néonatales contralatérales maintenue s chez les chats lésés sont 
les projections de l'aire AEV sur l'aire PLLS et l es aires 20 et 21 s ur l'aire 
AEV. 
Les études de Spear (1984); Spear, Ka li l et Tong (1980) appu i ent 1 es 
données précédentes en montrant qu' i l Y a pers i stance des projections à l'âge 
adulte chez les CL. Cependant, ces projections ont disparu chez le CA au cours 
de la maturation normale. L'expérience de Spear (1984) démontre qu'aucun 
changement n'est survenu dans l'aire PMLS chez le CA à la suite des lésions 
néonatales sur les aires 17, 18 et 19. En dépit de ces lésions sur 17, 18 et 19, 
les propriétés de réponses des neurones dans l'aire PMLS restent normales. Ceci 
représente en quelque sorte une compensation physiologique dans PMLS à la suite 
de l'endommagement néonatal du cortex vi sue 1 (17, 18 et 19). En effet, dans 1 es 
trois cas (CL 603, CL 605 et CL 606) des projections rehaussées sur l'aire PMLS à 
partir des autres aires associatives sont observées après l'ablation des aires 
17, 18 et 19. Il semble donc que dans 1 e développement du chat dépourvu d'une 
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région du cortex visuel importante depuis sa naissance, une augmentation de 
projections se développe à partir du nombre de régions corticales et sous 
corticales associées pour compenser les fonctions perdues des régions lésées. 
Il est cl ai r que lorsqu'une régi on importante comme 17/18 du cortex 
vi sue l est endommagée, l'effet sur le système vi sue l est beaucoup plus étendu 
qu'une simple perte de tissu. Certa i ns de ces effets sont orthogrades étant 
donné la perte des efférences des régions visuelles primaires. Par exemple, dans 
tous l es cas de chats lésés (CL 258, CL 603, CL 604, CL 605, CL 606) cette perte 
est constatée à partir des régions 17/18 à l'aire PLLS. 
effets sont rétrogrades à cause de la destruction 
d'importance majeure comme les aires visuelles 17/18. 
De plus, certains de ces 
d'une région corticale 
Les terminaisons axonales 
de nombreuses aires corticales et sous corticales provenant d'aires aussi loin 
que les aires 20/21 sont ainsi coupées. Chez tous les cas étudiés, l'inexistence 
de projections rétrogrades sur les aires 17/18 à partir des aires 20/21 et de 
l'aire PLLS est mise en évidence. 
Néanmoins, le système visuel peut compenser jusqu'à un certain point 
les effets des lésions néonatales sur le cortex visuel. De plus, la compensation 
physiologique qui se produit à la suite des lésions néonatales peut être très 
systématique et peut nous renseigner sur la réorganisation du développement 
neuronal. Par exemple, les projections des régions 20 et 21 sur les régions 
PMLS, PLLS et AEV et de l'aire AEV sur l'aire PMLS et sur les régions restantes 
de 17 et 18 sont très différentes chez les chats lésés. La différence la plus 
évi dente est que ces afférences sont présentes dans un cas et absentes dans 
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l'autre. Dans le cas du chat adulte normal, le s proj ec ti ons disparaissent durant 
le processus de développement du cortex vi suel. Cependant, chez le s chats lésés, 
les projections continuent d'exister reflétant une compensation anatomique 
produite à la suite des lésions néonatales des aires 17 et 18. On peut supposer 
que l'ablation des régions corticales 17 et 18 résulte dans la privation d'une 
source importante d' afférences à de nombreuses régi ons vi sue 11 es. Ils' agi t d' 
une réorganisation des activités neuronales qui semble donc vraisemblable 
inévitable pour compenser les fonctions perdues des régions lésées (Ptito et 
Lepore, 1983). Cette réorganisation physiologique est donc responsable des 
changements des projections neuronales de certaines région s vi suelles, plus 
précisément des projections de l'aire AEV sur les région s restantes du cortex 
visuel 17 et 18 ainsi que des aires 20 et 21 et le restant de 17 et 18 sur l'aire 
AEV chez les chats lésés. 
De plus, le changement le plus remarquable qui se produit à la suite 
des lésions néonatales des régions visuelles des cortex primaires 17/18 est le 
développement de projections accrues du cortex associatif sur le cortex latéral 
suprasylvien, spécialement sur la région PMLS. Par exemple, les projections de 
20 et 21 sur l'aire PMLS existent chez le chat normal mais en faible densité. 
Cependant, suite à des lésions néonatales du cortex visuel 17/18, les projections 
entre 20/21 et PMLS deviennent beaucoup plus denses. 
En ce qui concerne les projections existant chez les chats adultes, 
mais étant complètement disparues chez le CL, celles-ci demandent une explication 
pertinente. Il arrive parfois que les lésions provoquent une atteinte des voies 
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ca 11 osa l es chez l e CL. La présente ét ude a obser vé l' absence de proj ect i ons 
homotopiques de PLLS dans l'hémi s phère opposé et de PMLS dan s l'aire AEV (CL 
258) • Il est donc possible de croire que le s lé s i ons des aires visuelle s 
primaires 17/18 ont provoqué une atteinte des voie s callosales et ainsi coupé le s 
projections impliquant des aires PMLS et PLLS s ur l es aires AEV et PLLS 
respectivement dans l'hémisphère opposé. 
Dans l'ensemble, les résultats révèlent que le s lésions néonatales 
produisent des changements chez le CL qui ne s urviennent pas chez le CA. 
Globalement, la présente expérience a observé onze connexions chez le CH 
n'existant pas chez le CA mai s qui se développent c hez le s chats adultes ayant 
subi certai ns changements structurels à 1 a s ui te de s lé s ions néonatales. Ces 
changements confi rment à nouveau que sui te à des 1 és ions néonatales des ai res 
17/18, une augmentation des projections associatives ainsi que le maintien des 
projections transitoires surviennent afin de fournir un lien compensatoire pour 
la perte des projections des cortex visuels primaires 17 et 18. 
Enfin, certains résultats obtenus ici nécessitent une investigation 
sur un plus grand nombre d'animaux. En effet, cette étude n'est pas un bilan 
exhaustif de l'ensemble des connexions corticales visuelles. Elle peut néanmoins 
servir de base pour de nombreuses investigations. 
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Critique de la méthode: 
Cette recherche a utilisé la mé thode de marquage cellulaire 
rétrograde en employant 1 es di fférents traceur s fl uore sc e nts. Il est important 
de souligner que cette méthode a évidemment un grand avantage ma i s elle nous 
apporte également quelques inconvénients. 
Pour avoir le meilleur résultat à la suite de l'injection de 
différents traceurs fluorescents, le temps optimal de s ur vie diffère d'un traceur 
à l'autre. Avec le traceur EB et la Rhodamin e , il es t nécessaire d'avoir une 
période de s urvie d'environ 7 à 8 jour s pour bi e n identifier le marquage. 
Cependant, le FB et le FG ont besoin d'une période de s urvie d'environ 4 à 5 
jours, tandis que pour le NY, 2 à 3 jours sont s uffi s ant s pour bien marquer le 
traceur cellulaire. Il est donc nécessaire d'avoir une période de survie d'au 
moins 7 à 8 jours lorsqu'on utilise tous le s traceur s fluorescents mentionnés 
précédemment, autrement la tâche d'identifier le s marquages cellulaires avec les 
traceurs EB ou Rhodamine sera difficile voire imposs i ble. En général, la 
présente expérience a utilisé une période de survie de 4 â 5 jours à la suite de 
l' i njecti on de tous l es traceurs fl uorescents. Ceci e xp li que pourquoi certai nes 
difficultés â différencier les marquages cellulaires avec les traceurS EB et 
Rhodamine sont présentes. 
En ce qui concerne l'utilisation de techniques de marquage 
rétrograde, cette étude démontre également certains désavantages. On rencontre 
la difficulté à identifier les sites d'injection précis chez les chats de 
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différents âges en raison des changements importants de volume qui se produisent 
au cours de la maturation du cortex visuel du chat. De plus, l'évaluation de 
l'étendue de l'injection est également difficile à accomplir. L'étude de Kennedy 
et Dehay et al. (1988) a prouvé qu'en général, on a tendance à surestimer cette 
étendue. En plus, certai ns traceurs util i sés produi sent une fui te au ni veau 
somatique et en conséquence, un marquage est également remarqué dans les cellules 
gliales avoisinantes. Cette fuite extrasomatique a été observée dans la présente 
recherche seulement avec le traceur Nuclear Yellow. Etant donné que la fuite 
marque les cellules gliales avoisinantes, l'observation du marquage cellulaire 
réel devient très difficile. 
Par ailleurs, la technique de marquage rétrograde, en utilisant 
différents traceurs fluorescents, démontre plusieurs avantages importants. Les 
cellules qui sont marquées faiblement par les traceurs fluorescents peuvent être 
observées néanmoins grâce à leur très haute résolution. La technique de l 'HRP ne 
possède pas cette qualité. De plus, l es traceurs fl uorescents ne montrent que 
très peu d'autofluorescence dans le cortex et ils ne peuvent pas être transportés 
par des fibres sectionnées. 
Enfin, l'avantage le plus important de cette technique de marquage 
rétrograde est qu' elle permet d' étudi er des connexi ons très complexes. En 
employant des injections multiples de différents traceurs fluorescents, 
l'observation de projections complexes ainsi que la différenciation des voies 
collatérales peuvent être faites d'une excellente façon. 
Conclusion 
Le but spécifique du présent mémoire était de faire une étude 
comparative des connexions intra et interhémisphériques des aires visuelles chez 
le chat adulte, le jeune chaton et le chat ayant subi des lésions néonatales. 
Un échanti 11 on de deux chatons, troi s chats adultes et ci nq chats 
lésés a été choi si afi n d'effectuer cette expéri ence. Ces di x animaux ont reçu 
des injections intra-corticales de substances fluorescentes dans les aires 
visuelles, plus particulièrement dans les aires 17, 18, 19, PMLS, PLLS et AEV. 
Les résultats recueillis suite à l'injection de traceurs fluorescents 
suggèrent l'existence de différences dans les interconnexions des aires 
corticales 17/18, suprasylviennes latérales (PMLS, PLLS) 
antéri eures (AEV) chez le chat adul te et le jeune chaton. 
et ectosylviennes 
Notamment, chez ce 
dernier des projections exubérantes entre les aires visuelles mentionnées ci-haut 
sont observées. Cependant, certaines de ces projections intra-corticales, plus 
précisément, neuf connexions, ont disparu chez le chat adulte. 
Les résultats obtenus par le marquage rétrograde multiple en 
fluorescence révèlent également la présence d'une réorganisation des connexions 
entre ces aires visuelles suivant des lésions néonatales. Onze connexions ont 
disparu chez le chat adulte, mais sont maintenues chez le chat adulte ayant subi 
des lésions précoces. Ces résultats confi rment l' hypothèse de la pl asti cité 
cérébrale à la ba se d'une récupération fonctionnelle. 
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Il est poss ible que 
certaines projections exubérantes chez le chaton se maintienn e nt c hez le chat 
adulte lésé pour compenser le rôle fonctionnel des aire s affectées. 
Les connexions cortico-corticales montrent un haut degré de 
plasticité chez les jeunes chatons et peuvent se remodeler facilement. Ce 
phénomène de récupération fonctionnelle après traumatisme périnatal n'est pas le 
cas chez l'adulte. C'est pourquoi des lésions pratiquées dans les aires 
17/18/19, PMLS et PLLS produisent moins de déficits visuel s lorsqu'elles sont 
pratiquées chez le chaton alors que ces déficits sont irréver si bles lorsque ces 
mêmes lésions sont pratiquées chez le chat adulte. 
Ces phénomènes généraux s'appliquent aussi chez l 'humain. Par 
ailleurs, il n'est pas connu jusqu'à quel point ce processus d'élimination et de 
réorganisation au niveau du système visuel peut être influencé par les lésions. 
Une recherche approfondi e dans ce domaine permettrait d'apporter des éléments 
nouveaux sur ces notions. 
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